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HOOFDSTUK I 
INLEIDING 
De laatste decennia wordt er in de literatuur een toenemende belangstel-
ling getoond voor alle aspecten van de complicaties na trauma, operaties 
of sepsis. 
Een groot deel hiervan wordt gevormd door de shockpathologie. De 
betere bewaking van de patiënten na trauma of operaties heeft een betere 
kennis van de pathofysiologie en therapie van shock tot gevolg. 
Nog steeds zijn er onbegrepen biochemische en fysiologische verande-
ringen welke het gehele organisme zodanig ontregelen dat één of meer 
organen uiteindelijk levensbeperkende factoren worden (Moore e.a. 
1969) en de dood tot gevolg hebben. Met recht spreekt men van een 
shocksyndroom (Sandritter e.a. 1978). 
Het orgaan waarin het shocksyndroom zich bovenal manifesteert en dat 
vaak voor de patient fataal wordt, is de long. 
Tijdens de Vietnam-oorlog, in de periode 1960-1968, is het steeds 
duidelijker geworden dat letsels aan weke delen en een slechte algemene 
circulatie ook zonder thoraxletsels na een zekere tijd ernstige respiratoire 
problemen kunnen geven (Bredenberg e.a. 1969, Simmons e.a. 1969). 
Gezien de verschijningsvormen van de longproblemen en de veelheid 
van omstandigheden waaronder ze kunnen ontstaan, zijn er voor dit syn-
droom vanuit klinisch en pathologisch oogpunt veel synoniemen ontstaan. 
De in de literatuur meest gebruikte termen zijn shocklongsyndroom en 
"Adult Respiratory Distress Syndrome" (ARDS) (Ashbaugh e.a. 1967, 
Garvey e.a. 1975). 
ARDS na trauma, operatie of sepsis wordt door de meeste auteurs 
beschreven als een respiratoire insufficièntie als gevolg van shock of 
septische toestand. Het wordt gekenmerkt door een latentietijd van 24 uur 
of langer en een progressief verloop dat na 48 uur tot 72 uur zijn hoogte-
punt bereikt (Moore e.a. 1969, Blaisdell en Lewis 1977). ARDS ontstaan 
door directe beschadiging van het ademapparaat zoals bij aspiratie, long-
contusie, pneumothorax, atelectase en pneumonie en respiratoire in-
sufficièntie door longoedeem ten gevolge van decompensatio cordis of 
overvulling moet hiervan duidelijk onderscheiden worden (Blaisdell en 
Lewis 1977, Pietra e.a. 1981). 
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Kennis van het oorzakelijk moment, de klinische toestand, het rönt-
genologisch onderzoek van de thorax, de vullingsdrukken m het hart, 
de tijdsduur tussen het oorzakelijk moment en het ontstaan van de respi-
ratoire insufficientie, de progressie ervan en het effect van de therapie 
kunnen informatie geven over de juiste oorzaak van de respiratoire in-
sufficientie. In het verdere eigen onderzoek zijn deze factoren m ogen-
schouw genomen om zuivere ARDS-groepen te verkrijgen en oneigen-
lijke vormen van ARDS te vermijden 
ARDS is de pulmonale verschijningsvorm van shock bij trauma, ope-
ratie of sepsis (Sandntter e a. 1978, Clowes e a. 1975) 
Sandntter e a (1978) benadrukten in het "Schocklungen Syndroom" 
het belang van een goede kennis van de pathofysiologische en morfolo-
gische aspecten om het ontstaan en de ontwikkeling van ARDS beter 
te kunnen begrijpen en daardoor preventief of therapeutisch te kunnen 
handelen. 
In dit proefschrift wordt aan de hand van een literatuurstudie het ont-
staan van ARDS na trauma, operatie of sepsis besproken 
Na deze beschrijving volgt onderzoek op patiënten uit eigen materiaal. 
Het doel van het eigen onderzoek is, om bij patiënten na een zwaar trauma, 
operatieletsel of sepsis het verloop van de longvaatweerstand, de mtra-
pulmonale shunting, de arbeidsindex en de hellingshoeken van de functie-
curves van beide ventrikels te volgen als functie van de tijd en cardiac-in-
dex Alsmede te trachten een correlatie te vinden tussen deze parameters 
en het ontstaan van ARDS en zodoende deze parameters bij te laten dra-
gen tot een vroegtijdige diagnose en preventie van dit vaak letale ziekte-
beeld. 
HOOFDSTUK II 
LITERATUUR 
HET "ADULT RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME" (ARDS) 
1. Inleiding 
Het klinisch syndroom dat wij nu kennen als het shocklong- of "Adult 
Respiratory Distress Syndrome" werd voor het eerst beschreven door 
Jenkins e.a. in 1950, maar nog niet zo genoemd. 
Zij beschreven 8 gevallen van respiratoire insufficientie, waarvan 3 ten 
gevolge van een trauma. Zij dachten dat overvulling de oorzaak was. Bij 
postmortem onderzoek werd steeds het beeld van een congestieve atelec-
tase waargenomen, waarbij talrijke microëmbolieen en trombocyten-
aggregaten in de longcapillairen aanwezig waren en alveolen waren ge-
collabeerd. 
Mallory (1952) beschreef in zijn rapport van de "Armed Forces In-
stitute of Pathology" materiaal van de Tweede Wereldoorlog waaruit bleek 
dat vrijwel altijd congestieve atelectase met interetitieel en intra-alveolaire 
hemorrhagic aanwezig was na dood door shock. 
Drye en Giddings (1955), Berry en Sanislow (1963) zagen het shock-
longsyndroom ook optreden bij postoperatieve complicaties, oppervlak-
kige verwondingen, fracturen en abdominale traumata. Ook zij dachten 
dat overvulling van de circulatie de ooizaak was. 
Sealy e.a. (1966) zagen bij hun studies naar verbloedingsshock eveneens 
het beeld van congestieve atelectase door beschadiging van de capillairen 
en venules. 
Jenkins e.a. (1950) en Sealy e.a. (1966) maakten in dit vroege stadium 
reeds onderscheid tussen congestieve en obstructieve atelectases. Na de 
intrede van de "cardiopulmonale bypass", constateerde men bij 70 procent 
van de patiënten die na een open hartoperatie stierven, veranderingen in 
het longparenchym die dezelfde waren als die, beschreven door Jenkins 
(Baer en Osborn 1960). Deze veranderingen werden verklaard als gevolg 
van een periode van lage of afwezige doorbloeding tijdens de extracorporele 
circulatie en door beschadiging van bloedelementen door het tamelijk 
ruwe oppervlak van de oxygenatoren in de hartlongmachine. 
Met de extracorporele hartoperaties deden ook de frequente analyse 
van arteriele bloedgassen en de toepassing van de positieve druk-beade-
ming in de postoperatieve fase hun intrede. Daardoor werd het mogelijk 
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de pathofysiologische ontwikkeling van de longbeschadiging te vervolgen, 
en werd meer inzicht in het ARDS-beeld verkregen. 
Ashbaugh e.a. (1967) wezen in navolging van Jenkins op het belang van 
de vroegtijdige herkenning van het ontstaan van respiratoire insufficiëntie 
na trauma en shock. Zij beschreven 12 gevallen van acute respiratoire in-
sufficièntie bij volwassenen na trauma. Als eerste gaven zij het ziektebeeld 
de naam "Adult Respiratory Distress Syndrome". Het klinisch verloop en 
de pathologische veranderingen waren identiek aan die eerder beschreven. 
Zij practiseerden bloedgasanalyse en positieve drukbeademing als routine, 
verwierpen overt ran sfti sie en zuurstoftoxiciteit als oorzaak van de long-
veranderingen, stelden vast dat de longveranderingen samen gingen met een 
daling van de surfactant, en ontdekten dat corticoïden bijdroegen aan het 
herstel van deze patiënten. 
In 1968 organiseerde de "National Research Council" te Washington 
een symposium over de longafwijkingen na een "nonthoracic" trauma. 
Hierbij werden alle aspecten van het shocklongsyndroom, zoals men dit 
kende uit Vietnam, casuistisch besproken (Eiseman en Ashbaugh 1968). 
Reeds in de jaren zestig herkenden Blaisdell en Lewis (1966) ARDS 
na grote operaties. Behalve in die gevallen waarbij er een duidelijk cyanose 
optrad beschouwden zij het in eerste instantie als "stress of operation or 
illness". Door het frequent analyseren van de partiele arteriele bloedgas-
spanningen stelden ze ook in deze groep het bestaan vast van pathologie in 
het longparenchym. Voor hen bestond er geen twijfel over, dat vele 
patiënten na grote operaties gestorven waren aan deze vorm van respi-
ratoire insufficiëntie. 
In 1966 vestigden dezelfde auteurs de aandacht op "cardiopulmonale" 
problemen na grote vasculaire operaties en wel met name bij de resectie 
van gerupturcerde aneurysmata (Blaisdell e.a. 1966). De waargenomen 
klinische verschijnselen kwamen overeen met die, beschreven door Jenkins 
e.a. en Ashbaugh e.a. De pathologische veranderingen waren die van con-
gestieve atelectase. 
Het shocklongsyndroom kwam in de Verenigde Staten in 1972 onge-
veer 150.000 keer voor (Hopewell en Murrey 1976). In de twee "inten-
sive care units" van het San-Francisco-General-Hospital zag men in de 
jaren 1972, 1973 en 1974 een toename van het shocklongsyndroom van 
2 tot 6 procent van het totaal aantal opnames (Hopewell en Murrey 1976). 
Deze auteurs wezen op een daling van de mortaliteit van 68 naar 57 en 
naar 53 procent in respectievelijk 1972, 1973 en 1974, toegeschreven aan 
de mogelijkheid vroegtijdig hemodynamische en respiratoire parameters 
te meten en aan de therapeutische vooruitgang. Bredenberg e.a. (1969) 
en Pontoppidan e.a. (1972) spraken over een mortaliteit van 30 tot meer 
dan 50 procent bij volwassen patiënten na trauma, grote operatieve in-
grepen of sepsis. 
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Clowes (1970) en Ashbaugh en Petty (1972) zagen een toename van de 
mortaliteit door ARDS als er septische complicaties bij optraden. 
2. Begripsbepaling 
Zoals dat ook in de literatuur het geval is, is in dit proefschrift ARDS 
als volgt gedefinieerd: 
"ARDS is een respiratoire insufficiëntie gekarakteriseerd door een ver-
mindering van de functionele residuele capaciteit (FRC), een afname van 
de longcompliance en een toename van de intrapulmonale shuntfractie, als 
gevolg van morfologische veranderingen in de longcirculatie en het long-
parenchym, leidend tot stoornissen in de alveolo-capillaire gasuitwisseling 
en de ventilatie-perfusieverhouding". ARDS kan ontstaan onder een 
verscheidenheid van klinische omstandigheden. Bij de verdere beschrijving 
van ARDS in dit proefschrift zullen wij ons beperken tot die vormen 
van ARDS welke optreden na trauma, operatie of sepsis en waarbij zich 
eerst een periode van shock heeft voorgedaan en deze als oorzakelijke 
factor kan worden aangemerkt. 
Klinisch beeld 
De eerste klinische tekenen van een dreigende respiratoire insufficiëntie 
zoals tachypnoe en dyspnoe kunnen vaak binnen 24 uur na het oorzake-
lijk gebeuren reeds aanwezig zijn. Bij het klinisch onderzoek zijn er dan 
nog weinig afwijkingen (Blaisdell en Schlobohm 1973). Diverse auteurs 
wezen op de min of meer stereotype verschijningsvorm van de progressieve 
respiratoire insufficiëntie na trauma (Bergkofsky 1970, James 1975). 
In navolging van Moore e.a. (1969) en Riede en Mittermayer (1981), 
twee patholooganatomen die de morfologische afwijkingen in de long 
correleerden met de fysiologie, kunnen we het ontstaan van ARDS in 
4 fasen indelen. 
I. De eerste fase omvat de eerste uren van de primaire shock en de be-
strijding ervan. Klinisch bestaat er een lichte dyspnoe met een respi-
ratoire alkalose en een geringe daling van de partiële zuurstofspanning 
in het arterieel bloed (PgO-,) bij inademing van kamerlucht. Morfolo-
gisch treedt er reeds een verbreding op van het peribronchiale en 
perivasculair bindweefsel door interstitieel oedeem en dilatatie van 
lymfebanen (Ostendorf e.a. 1975). 
II. De tweede fase is de fase waarin de pulmonale en de hemodynamische 
toestand lijkt te stabiliseren (ongeveer 24 uur na het oorzakelijk ge-
beuren). De algemene doorbloeding van de organen, met name van de 
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nieren, de arteriéle en de centraalveneuze druk en het hartminuten-
volume zijn genormaliseerd of wat hoger afhankelijk van het bestaan 
van een "low or high flow" hemodynamische toestand. 
Het serumlactaat als maat voor acidóse neemt af, doch de hyper-
ventilatie met als gevolg hypocapnie blijft vaak bestaan. Dit laatste 
ontstaat door reeds vroegtijdig optredende tachypnoe. 
In deze fase wordt de progressieve respiratoire insufficièntie 
manifest, hetgeen zich uit in een daling van de РдСК. Morfologisch 
bestaat er een toename van het interstitieel oedeem, is er beschadi­
ging van het endotheel van de longvaten, zijn er microthrombi in de 
capillairen (granulocyten die aan het endotheel gekleefd zijn, trombo-
cytenaggregaten, fibrine en vet) en is er een beginnende beschadiging 
van de membraneuze alveocyten type I die verantwoordelijk zijn voor 
de gasuitwisseling. Deze afwijkingen verklaren de daling van de РдОт 
en de toename van de intrapulmonale shunting in deze fase. De toe­
stand in deze fase kan zich handhaven of zich geleidelijk herstellen, 
maar ook kan deze na verloop van tijd overgaan naar fase drie. 
III. De derde fase is de fase waarin de respiratoire insufficièntie zich 
duidelijk verder ontwikkelt. De P^Oj daalt nog verder en door de 
hypoxic wordt de patient vaak angstig en onrustig, de pols-en adem-
halingsfrequentie neemt toe. Vaak is er een perifere cyanose en heeft 
de patient het gevoel van toenemende ademnood. Auscultatoir zijn er 
behalve crepitaties niet veel afwijkingen (Blaisdell en Lewis 1977). 
Morfologisch bestaat er een toename van het interstitieel oedeem en 
bloedstuwing in de capillairen. Necrose van endotheelcellen en al-
veocyten type I is duidelijker en er treedt ook reeds beschadiging op 
van granulaire alveocyten (type II) die onder andere verantwoordelijk 
zijn voor de synthese, opslag en secretie van de surfactantfactor (zie 
verder). Het gevolg van deze veranderingen is het vollopen en/of 
collaberen van alveoli en stagnatie van doorbloeding in longcapil-
lairen. Doorbloeding langs gecollabeerde alveoli veroorzaakt een toe-
name van de intrapulmonale shunting, terwijl anderzijds stagnatie van 
de doorbloeding van open alveolen een dode-ruimte-ventilatie als ge-
volg heeft. Er treedt een verstoring op van de ventilatie-perfusie-ver-
houding hetgeen zich uit in een progressieve daling van de Ρ,Ο-) on­
danks toediening van hogere zuurstofconcentraties. De patient moet 
een steeds hogere ademarbeid ten gevolge van de afname van de 
longcompliance en de toename van de luchtwegweerstand verrichten, 
maar kan dit niet meer opbrengen waardoor een toestand van al­
véolaire hypoventilatie ontstaat. Mede hierdoor stijgt de partiele 
koolzuurspanning in het arterieel bloed (P CO9). 
Tijdens deze fase worden de eerste duidelijke röntgenologische 
afwijkingen van de thorax zichtbaar (zie verder). 
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IV. De vierde fase wordt gekenmerkt door een zeer lage P.C^ (ondanks 
toediening van hoge inspiratoire zuurstofconcentraties), die wordt 
veroorzaakt door toename van de intrapulmonale shuntfractie. 
Morfologisch wordt dit verklaard door een toename van fibro-
blasten in het perivasculair en peribronchiale bindweefsel, hetgeen 
zich uitbreidt naar het alveolair interstitium en intra-alveolair met 
de vorming van hyalinemembranen. De bloedgasbarrière neemt hier-
door sterk toe. Dit wordt nog versterkt door regeneratie van endotheel 
en alveolairepitheel (alleen alveocyten type II) daar dit gepaard gaat 
met een verdikking van zowel endotheel als epitheel. 
Serumlactaat, acidóse en de РдСС^ nemen in deze fase toe. Bron-
chopneumonieën en hartritmestoomissen leiden dan vaak de termi-
nale fase in. 
Röntgenologische kenmerken 
Het röntgenologisch onderzoek van de thorax laat de eerste 24 uur na het 
oorzakelijk moment meestal weinig afwijkingen zien (Blaisdell en Schlo-
bohm 1973). Wanneer er wel afwijkingen te zien zijn is dit het gevolg van 
absolute of relatieve overvuUing of van thorax- of longletsels, doch niet 
van een bestaande of zich ontwikkelende ARDS. 
In een later stadium vormen de diffuse, fijne, reticulaire verdichtingen 
meestal in de meer basale en perihilaire longgebieden, de eerste duidelijk 
waarneembare röntgenologische afwijkingen. Men geeft hieraan de naam 
van "sneeuwstorm-beeld". Deze afwijkingen worden veroorzaakt door 
perivasculair en interstitieel oedeem (Birzle e.a. 1973, Ostendorf e.a. 
1975). 
In de volgende uren kunnen er meer diffuse en grovere verdichtingen 
zichtbaar worden door het optredende intra-alveolair oedeem en bloe-
dingen. Deze afwijkingen zijn overliet algemeen bilateraal symmetrisch en 
zijn vooral in de basale en laterale longvelden gelocaliseerd. Tijdens de pro-
gressieve ontwikkeling van ARDS worden er door de confluentie aanzien-
lijk grotere verdichtingen zichtbaar. Tenslotte kunnen er zich beelden ont-
wikkelen die wijzen op bronchopneumonische haarden welke als compli-
catie ontstaan. 
3. Etiologie 
ARDS van verschillende oorsprong manifesteert zich als één patholo-
gische en klinische entiteit. Dit zou kunnen worden verklaard door óf het 
bestaan van één gemeenschappelijke activât ie factor óf doordat de long 
maar op een beperkte en niet specifieke wijze kan reageren op verscheide-
ne prikkels (Blaisdell en Schlobohm 1973, Sandritter e.a. 1978). 
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In de literatuur worden verschillende mogelijke oorzaken van ARDS na 
trauma, operatie of sepsis aangegeven (Bredenberg 1974, Blaisdell en 
Lewis 1977). Het langdurig bestaan van een slechte weefseldoorbloeding 
bij shock, microëmbolisatie en complementactivatie bij sepsis lijken een 
belangrijke rol te spelen (Sandritter e.a. 1978, Clowes e.a. 1975). Ook 
weefselbeschadiging door allerlei factoren zoals vrije vetzuren, serotonine 
en andere zouden er bij betrokken kunnen zijn. Volgens sommige auteurs 
zou de aanwezigheid van letsels van de weke delen belangrijker zijn voor 
het ontstaan van ARDS dan het bestaan van een verminderde weefseldoor-
bloeding alleen (Blaisdell en Lewis 1977, Bredenberg e.a. 1980). Een ge-
meenschappelijke factor is het optreden van beschadigingen van het long-
vaatendothecl en het alveolairepithecl. 
Hoe laat zich de rol van de verminderde weefseldoorbloeding, micro-
ëmbolisatie en sepsis voor het ontstaan van ARDS verklaren. 
a. Verminderde weefseldoorbloediiig 
Het langdurig bestaan van een verminderde weefseldoorbloeding in de long 
zelf veroorzaakt beschadiging van het longvaatendotheel en het alveolair-
epitheel (Ashbaugh e.a. 1969, Safar e.a. 1972). 
Een gevolg hiervan is het ontstaan van interstitieel oedeem en atelec-
tase. 
Het alvcolairepitheel bestaat uit 2 soorten alveolaircellen, de mem-
braneuze alveocyten (alveolaircellen type I) en de granulaire alveocyten 
(alveolaircellen type II) (Riede e.a. 1980). 
De alveolaircellen type I vonnen het grootste deel van de bekleding 
van de alveolen. De diffusie van de ademgassen tussen alveolen en het 
capillairbed vindt via deze cellen plaats (Riede en Mittermayer 1981). 
De functie van de alveolaircellen type 11 bestaat enerzijds uit synthese, 
opslag en secretie van de surfactantfactor (Goerke 1974) en anderzijds uit 
het waarborgen van de alvéolaire celregeneratie. De alveolaircellen type I 
zijn in tegenstelling tot de alveolaircellen type II niet meer tot mitose in 
staat, de regeneratie van het alveolairepithecl hangt dus volledig af van de 
alveolaircellen type II (Bachofen en Weibel 1974). Necrose van het al-
veolairepithecl bij ARDS begint in de alveolaircellen type I, gelijktijdig 
of kort na de necrose van het longvaatendotheel. De gasdiffusie wordt 
hierdoor verstoord. Later volgt necrose van de alveolaircellen type II. 
De anti-atelectatische werking van de surfactantfactor alsook de moge-
lijkheid van regeneratie van de alveolairwand wordt hierdoor verstoord. 
Het gevolg is het optreden van atelectase en hypoxic. 
Naast celbeschadiging door verminderde doorbloeding suggereerden 
Bergofsky (1970) en Safar e.a. (1972) dat de long ook gevoeliger wordt 
voor de invloed van toxische producten die vrijkomen vanuit andere 
weefsels. 
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Lesage e a (1970) en Shah-Mirany e a (1970) merkten op dat de alveo-
laircellen na een fase van verminderde doorbloeding minder pathologische 
afwijkingen vertonen wanneer de longcirculatie door een "cardiopulmona-
le bypass" gescheiden wordt gehouden van de algemene circulatie De 
letsels die in de long ontstaan na shock zijn volgens diverse auteurs eerder 
het gevolg van een onvoldoende doorbloeding in diverse andere organen 
waardoor allerlei toxische producten vrijkomen dan van een verminderde 
doorbloeding in de long zelf (Pardy en Dudley 1977) 
De herkomst van de toxische stoffen 
Tijdens een slechte weefseldoorbloeding komen er vanuit weefselcellen, 
leucocyten en trombocyten, stoffen vrij die voor de long toxisch zijn, 
zeker indien ook de doorbloeding van de long is verminderd Dit werd 
reeds in 1918 door Cannon en Frazer vermeld 
Het splanchnisch vaatstelsel is een belangrijke bron van deze toxische 
stoffen (Kobold en Thai 1963, Manabe e a 1978) Door de verminderde 
doorstroming van de intestinale mucosa wordt de intestinale barriere meer 
doorlaatbaar grote hoeveellieden toxisch matcnaal kunnen hierdoor in 
de portale circulatie komen (Bounous e a 1966, van Vliet 1980) 
Welke zijn deze toxische stoffen9 
Dit zijn voornamelijk 
- Endotoxinen (Fine 1970, van Vliet 1980) 
- Kininen (Kobald en Thai 1963, Kellenneyer en Graham jr 1968) 
- Enzymen die vnjkomen uit de lysosomen (Janoff e a 1962, Araki 
e a 1980) 
- Vnje vetzuren en stoffen welke vnjkomen uit de microembolisatie 
b Microembolisatie 
Diverse auteurs stelden na trauma of operatie met een fase van vermin-
derde doorbloeding en letsels van de weke delen, een verhoogde intra-
vasale stollingsactiviteit vast in het gehele lichaam (Hardaway e a 1976, 
Sandritter e a 1978) Dit kan leiden tot het optreden van leucocyten-
en/of trombocytenaggregaten en fibrinevorming in de long (Saldeen 1974, 
Blaisdell en Lewis 1977) en tot mechanische obstructie en destructie van de 
longcapillairen (Saldeen e a 1976, Manwanng en Curren 1980) Vaso-
actieve stoffen die uit deze aggregaten en de vaatwanden vrijkomen spelen 
daarbij een rol (Blaisdell e a 1970, McNamara e a 1972) 
Als voornaamste stoffen worden vermeld 
- Serotonine (Woolverton en Human 1973, Fishman en Pietra 1974) 
- Prostaglandines (Mathe'e a 1977, Radegran e a 1977) 
- Histamine (Manwanng e a 1978, Tucker e a 1977) 
- Autolytische enzymen (Janoff e a 1962,Arakiea 1980) 
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De activatie van het stolhngsmechamsme moet gezien worden als een ge-
volg van enerzijds de afname van de doorstroming van de capillairen, de be-
schadiging van het endotheel en de verandering in de samenstelling van het 
bloed door acidóse, catecholaminen, hémolyse, endotoxmen en anderzijds 
een toename van de viscositeit tijdens het langdurig bestaan van een toe-
stand van een slechte weefseldoorbloeding (Vaage 1980) Ook comple-
mentactivatie speelt hierbij een belangrijke rol 
Door vetembolisatie komen vnje vetzuren, lysosomale enzymen en 
histamine vnj die op hun beurt het stolhngsmechamsme activeren (Harda-
way e a 1976, Mays e a 1976) 
Er zijn ook auteurs die wijzen op de mogelijkheid dat vrijgekomen vet-
en triglyceride emboüeen een mechanische obstructie van de longcapil-
lairen kunnen veroorzaken (Sevitt 1974, Moylan e a. 1976) Een che-
mische vasculitis door vnje vetzuren ("oleic acid") als oorzaak van de 
destructie van longcapillairen wordt eveneens vermeld (Ashbaugh en Petty 
1966, Baker e a 1971) 
Microembolisatie in de longcirculatie, veroorzaakt door bloedtransfu-
sies met vooral oud bloed, wordt door vele auteurs gezien als een van 
de ooizaken van ARDS (Collins 1969, Moseley en Doty 1970). Collins 
e a (1478) zagen bij een retrospectief onderzoek van 425 zwaargewonde 
militairen in Vietnam een verband tussen het aantal bloedtransfusies en het 
ontstaan van ARDS Zij sloten echter niet uit dat de ernst van de verwon-
dingen hierop mede van invloed was geweest Bewaard vol bloed bevat veel 
trombo- en leucocytenaggregaten, fibrine en andere eiwitprecipitaten 
(Swank e a 1964, Harke e a 1980), die in de longcirculatie obstructie en 
beschadiging (mede door vasoactieve stoffen) kunnen veroorzaken waar-
door weer ARDS kan ontstaan (Moseley en Doty 1970, McNamara e a 
1972) 
Ook werd beschreven dat verhoogde intravasale stolling optreedt na ern-
stige cerebrale letsels Dit zou het gevolg zijn van de tromboplastische 
eigenschappen van cerebrale fosfolipiden die vanuit het cerebraalzenuw-
stelsel in de bloedbaan komen (Goodnight e a 1974, Drayer en Poser 
1975) 
с Complementaitivatie 
Een volgende factor welke van belang is voor de longcirculatie is de ac­
tivatie van het complementsysteem, veroorzaakt door slechte weefseldoor­
bloeding, letsel van de weke delen en septische endotoxmen (Hammer-
sclunidt e a 1980, Jacob e a 1980) Door de activatie van de comple­
mentsfactor C3 komen cytotoxische en vasoactieve stoffen zoals serotonine, 
histamine, kinmes, Prostaglandines, autolytische enzymen uit lysosomen 
vnj en ontstaan vnje zuurstofradicalen (Cooper e a. 1980, Schlag en Redi 
1982) Al deze stoffen werken zowel op de celmembraan, de vaatwand-
spieren alsook op het stollingsniechanisme in (Schlag en Redi 1982) 
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d. Sepsis 
Sepsis vanuit andere organen dan de long is volgens vele auteurs een be-
langrijke ooizaak van ARDS (Vito e.a. 1974, Clowes e.a. 1975). Ook 
na trauma of operatie kan dit het geval zijn (Fulton en Jones 1975). 
Clowes e.a. (1968) troffen in de beginfase van de ontwikkeling van de 
respiratoire insufficiëntie door sepsis nooit positieve sputumkweken 
aan en kwamen tot de conclusie dat er in de beginfase nooit sprake was 
van een bacteriële invasie in het longparenchym. Optredende longinfecties 
worden dan ook gezien als een gevolg van de ingestelde therapie. 
Daar een verminderde weefseldoorbloeding en sepsis gelijktijdig kunnen 
voorkomen is het moeilijk uit te maken of ARDS door de slechte door-
bloeding, sepsis of door een samenspel van beide wordt veroorzaakt. Het 
gelijktijdig voorkomen van hypovolemie en letsels van weke delen is predis-
ponerend voor het ontstaan van sepsis (Horovitz e.a. 1974, Pietra e.a. 
1981). 
Volgens Effeney e.a. (1978) remt intravasale stolling de functie van het 
Retículo Endotheliaal Stelsel (R.E.S.) waardoor de kans op infectie toe-
neemt (zie onder e). Door diverse auteurs werd gewezen op de verhoogde 
stollingsactiviteit (DIC) en het vrijkomen van toxines in de longcirculatie 
tijdens sepsis (Clowes e.a. 1970, Milligan e.a. 1974). 
De activatie van de complementsfactor Ст tijdens sepsis wordt eveneens 
van groot belang geacht voor het vrijkomen van toxines en de activatie van 
het stollingsmechanisme (Jacob 1978, Goldstein 1980). Hinshaw e.a. 
(1970) en Wilson e.a. (1970) zagen tijdens een septische shock sequestratie 
van polymorfonucleaire cellen in de longcapillairen. Er werden echter 
nooit aanwijzingen gevonden die duidden op een direct effect van ter 
plaatse gevormde endotoxinen op de longcapillairen (Pennington e.a. 1973, 
Clowes e.a. 1975). 
e. Rol van het Retículo Endotheliaal Stelsel (R.E.S.) 
In verband met het vrijkomen van toxines en het ontstaan van ARDS 
vervult het R.E.S. een belangrijke functie in de verdediging hiertegen 
(Pardy en Dudley 1977). De functie van het R.E.S. wordt voor 85 procent 
bepaald door de lever en voor 1 procent door de long (Fishman en Pietra 
1974). In de lever worden talrijke toxines in het R.E.S. opgenomen en 
daardoor overdrachtelijk gemaakt zoals: endotoxinen (Fine 1970, van 
Vliet 1980), procoagulantia en de producten die vrijkomen ten gevolge van 
de intravasale stolling (Kaplan en Saba 1978, Schumacker en Saba 1980) 
en immuuncomplexen (Saba 1970, Saba en Scovili 1975). Gillis e.a. 
(1977)enMathée.a. (1977) wezen op de mogelijkheid van de long om stof-
fen zoals hormonen en vasoactieve stoffen (serotonine en Prostaglandines) 
te inactiveren. Sommige auteurs maakten melding van een depressie van het 
R.E.S. in de lever na slechte weefseldoorbloeding en sepsis (Kaplan en 
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Saba 1976). Fletcher en Ramwell (1977) toonden bij de aap aan dat er 
tijdens shock, in de long een verminderde afbraak plaatsvindt van Prosta-
glandines. 
Blumenstock e.a. (1978) toonden aan dat de functie van het R.E.S. 
hoofdzakelijk wordt bepaald door een humorale "opsonic" factor be-
staande uit een alpha 2-glycoproteine. Tijdens trauma, operatie of sepsis 
wordt deze factor in versterkte mate verbruikt (Loegering en Carr 1978). 
Toediening van cryoprecipitaat (F Vili + fibrinogeen) en alphaglobulines 
heft het tekort aan het "opsonic" glycoproteine op (Saba e.a. 1978). 
Gezien zijn functie zal het R.E.S. bij het ontstaan van ARDS een 
rol spelen. De mate waarin een depressie ervan optreedt, is wellicht be-
palend voor het al of niet ontstaan van ARDS. 
4. Veranderingen in longcirculatie en -parenchym bij ARDS 
De veranderingen in de hemodynamische en respiratoire parameters bij 
patiënten na trauma, operatie of sepsis zijn een rechtstreeks gevolg van 
morfologische veranderingen in longcirculatie en -parenchym. Om hierin 
tijdens de bespreking van het eigen onderzoek een beter inzicht te hebben 
worden de voornaamste veranderingen besproken. De veranderingen in 
longcirculatie en - parenchym kan men indelen in vroeg-enlaatoptredende. 
A. Vroegoptredende veranderingen zijn: 
1. Interstitieel oedeem door toename in de permeabiliteit van de long-
capillairen. 
2. Toename van de longvaatwecrstand. 
3. Ontstaan van atelectase. 
7. Interstitieel oedeem door toename in de permeabiliteit van de long-
capillairen 
Een belangrijke verandering in de long tijdens de ontwikkeling van ARDS 
is het vroegtijdig ontstaan van interstitieel oedeem. (Rozkovec e.a. 1978, 
Staub 1978). 
Staub (1978) wees erop dat de filtratie van het vocht vanuit de long-
capillairen naar het inlerstitium een normaal proces is doch dat het ont-
staan van oedeem het gevolg is van een evenwichtsverstoring van het proces 
van uittreding en reabsorptie van vocht in de longcapillairen en afvloeiing 
via de lymfebanen. Deze verstoring wordt veroorzaakt door de toename in 
de permeabiliteit van de longcapillairen en het alveolairepitheel zonder 
toename van de reabsorptie. Ook een toename van de hydrostatische druk 
in de capillairen en/of een sterke daling van de oncotische druk van het 
plasma, kunnen de mate waarin het oedeem ontstaat versterken. De toe-
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name in de permeabiliteit van de longcapillairen en in het alveolairepitheel 
wordt veroorzaakt door de op pagina 9 vermelde toxines 
Door de toename van de permeabiliteit wordt, afhankelijk van de 
ernst van de endotheelbeschadiging, een aantal verdedigingsmechanismen, 
"safety factors", overbelast, waardoor het filtratieproces van vocht tussen 
de longcapillairen en het interstitium ontspoort 
De "safety factors" 
Het lichaam bezit een aantal normale verdedigingsmechanismen ter voor­
koming van het longoedeem die bij ARDS overbelast worden of het 
opgeven (Brigham e a 1974) 
Deze "safety factors" zijn 
a De toename van de lymfeflow in het interstitium 
b De schommelingen in de negatieve hydrostatische druk in het inter­
stitium 
с De filtratiecapaciteit van de endotheelcellen in de longcapillairen 
a. De toename van de lymfeflow in het interstitium 
Erdmann e a (1975), Anderson en Devnes(1976) toonden respectievelijk 
bij het schaap en de hond aan dat door een hoge filtratiedruk in de long­
capillairen de lymfeflow in de long toeneemt De eiwitconcentratie in het 
longinterstitium neemt luerdoor af, daar bij een normaal gebleven endo-
theelbarnère de capillairen relatief meer water doorlaten dan eiwit De 
oncotische druk in het longinterstitium neemt hierdoor af en kan van 
± 14 mm Hg tot ± 2 mm Hg worden teruggebracht De gradient tussen de 
oncotische druk van het plasma en het longinterstitium neemt hierdoor 
toe Dit verschil in oncotische druk werkt de hydrostatische druk weer 
tegen (Starling 1896) 
Door deze "safety factor" kan een gegeven toename van de filtratie-
druk in de longcapillairen voor 50 procent gecompenseerd worden Het 
ontstaan van interstitieel longoedeem kan hierdoor worden voorkomen of 
beperkt (Staub 1974, Zijlstra 1978) 
Door endotheelbeschadiging en/of belemmering van de lymfeafvloed, 
door zwelling van de kleine hilusbloedvaten (Riede e a 1980) wordt 
deze "safety factor" overbelast en treedt longoedeem op bij een toename 
van de druk in de longcapillairen (Guyton e a 1975, Staub 1978) 
b De schommelmgen in de negatieve hydrostatische druk in het long-
interstitium 
De hydrostatische druk in het longinterstitium is onder normale om-
standigheden negatief, functioneert parallel met de pleuradruk en neemt 
toe met geringe vochtexpansie in het interstitium (Staub 1980) Deze druk 
is onder normale fysiologische omstandigheden -5 tot -7 mmHg De nega-
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tieve druk zou worden veroorzaakt door de trekkracht van de alveolen die 
zich via de vaten voortplant op het interstitium en is gelijk aan de pleura-
druk (Staub 1980). Bij een toename van de hydrostatische druk in de long-
capillaircn neemt ook de druk in het interstitium toe (wordt minder nega-
tief). Dit verhoogt wederom de terugresorptie van extravasculair vocht 
naar de capillairen. Samen met de eerste "safety factor" wordt hierdoor de 
vochtfütratie binnen normale grenzen gehouden. Wanneer de druk in het 
interstitium de atmosferische druk benadert of overtreft (0 mmHg), dan 
werkt deze "safety factor" niet meer en neemt het interstitieel vocht toe 
(Drake en Taylor 1975). 
с. De filtratiecapaciteit van de endotheelcellen in de longcapillairen 
Onder normale fysiologische omstandigheden is de permeabiliteit van de 
endotheelwand van de longcapillairen voor vocht en eiwitten laag (Staub 
1980). Over de wijze waarop eiwitten deze endotheelbarrière passeren 
wordt aangenomen dat dit hoofdzakelijk geschiedt door gaatjes in het 
endothcel en door de intercellulaire verbindingen. Transport van eiwitten 
direct door de endotheelcelmembraan en het cytoplasma door middel van 
pinocytose is eveneens mogelijk (Fishman 1972, Staub 1980). 
Wanneer de endotheelwand beschadigd wordt door toxische stoffen, 
neemt de permeabiliteit toe en ontstaat er een proteïnelek. Demling e.a. 
(1980) en Tranbaugh e.a. (1980) toonden dit proteïnelek aan. De rela-
tie tussen de filtratiesnelheid, de hydrostatische drukgradiënt (van het 
intra- en extravasculair gebied) en de oncotische drukgradiënt van het 
intravasculair plasma en interstitium wordt hierdoor ernstig verstoord. 
Interstitieel oedeem is hiervan het gevolg. Een toename van de hydrostati-
sche druk in de longcapillairen zou alleen al de overtrekking van de inter-
cellulaire verbindingen en gaatjes in de endotheelwand de permeabiliteit 
doen toenemen (Fishman 1972, Staub 1978). 
2. Toename van de longvaatweerstand 
Dooi vele auteurs werd na trauma, operatie of sepsis een toename gezien 
van de longvaatweerstand die, wanneer er geen ARDS ontstond weer af-
nam tot normale waarden. Wanneer echter ARDS ontstond bleef de long-
vaatweerstand hoog of nam verder toe (Zapol en Snider 1977, Jardin e.a. 
1979). 
Een hoog blijvende of toenemende longvaatweerstand na trauma, operatie 
of sepsis bleek de prognose in sterke mate negatief te beïnvloeden (Zapol 
en Snider 1977, Stürm e.a. 1979). 
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Oorzaken: 
Als de belangrijkste kunnen worden vermeld: 
a. Catecholaminen en verhoogde neurogene sympaticusactiviteit tijdens 
stress. 
b. Metabole en respiratoire acidóse. 
c. Alvéolaire hypoxic. 
d. Microëmbolisatie. 
e. Compressie van de longcapillairen. 
a. Catecholaminen en verhoogde neurogene sympaticusactmteit tijdens 
stress 
Diverse auteurs vonden aanwijzingen dat er in de longcirculatie tijdens en 
na het herstel van een slechte weefseldoorbloeding een actieve vasocon-
strictie optreedt (Cook en Webb 1968, Sugg e.a. 1969). 
Zo stelden Giordano e.a. (1976) en Malik en Newell (1977) vast dat een 
afname van het hartminuutvolume (HMV) slechts door een geringe afname 
van de perfusiedruk in de longcirculatie wordt gevolgd, hetgeen zij ver-
klaarden uit een toename van de longvaatweerstand. 
De toename van de longvaatweerstand zou het gevolg zijn van een 
vasoconstrictie in de longcirculatie doordecatecholaminenen de neurogene 
sympaticus invloeden als gevolg van stress (Kadowitz en Hyman 1973). 
Berk e.a. (1977) en Porcelli e.a. (1977) toonden aan dat in de longvaten 
alpha- en bêta-receptoren aanwezig zijn. Hierdoor kunnen veranderingen in 
de vaatweerstand optreden onder invloed van diverse catecholaminen. 
Stimulatie van alpha-receptoren veroorzaakt hier een vasoconstrictie en 
stimulatie van bêta-receptoren een vasodilatatie. 
De alpha-receptoren zijn echter in een numerieke meerderheid zodat 
vasoconstrictie overheerst bij verhoogde aanwezigheid van endogene 
catecholaminen. Boeking e.a. (1979) zagen bij de mens een correlatie 
tussen de hoogte van de catecholaminespiegel in het plasma en de ernst 
van de pulmonale problemen bij sepsis. Zij verklaarden dit door een her-
verdeling van de bloeddoorstroming in de long. Deze herverdeling is het 
gevolg van de invloed van de catecholaminen op de longcirculatie. De toe-
name van de longvaatweerstand zou vooral het gevolg zijn van constrictie 
van de longvenules. 
Andere auteurs schreven, gesteund door de microscopische observaties 
van de longcirculatie tijdens een verbloedingsshock bij honden, de toename 
van de longvaatweerstand eveneens toe aan constrictie (of obstructie) van 
postcapillaire venules (Pomerantz en Eiseman 1968, Kusajima e.a. 1973). 
Veith e.a. (1968) en Bredenberg e.a. (1980) localiseerden op grond van 
een experimenteel microscopisch onderzoek bij honden de vasoconstrictie 
vooral in de precapillaire arteriolen en niet in die van de venules. 
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Door Murakami e.a. (1970) kon dit op grond van microscopische ob-
servaties niet wonden bevestigd. 
b. Metabole en respiratoire acidóse 
Sommige auteurs stelden bij de mens de acidóse mede verantwoordelijk 
voor de vasoconstrictie van de longarteriolen. Hierdoor treedt zoals bekend 
toename van de longvaatweerstand op (Brown e.a. 1974, Bredenberg e.a. 
1980). 
Anderen konden echter bij de mens geen verband aantonen tussen de mate 
van verhoogde longvaatweerstand en de ernst van de acidóse (Figueras e.a. 
1976, Zapol en Snider 1977). Zij suggereerden dat er nog andere factoren 
dan de acidóse verantwoordelijk zijn voor de toename van de longvaat-
weerstand. 
Malik en Kidd (1973) stelden vast dat dit effect eerder het gevolg was 
van een toename van de koolzuurspanning dan van een toename van de 
waterstof-ionen. 
Viswanathan e.a. (1976) zagen bij de mens een toename van de long-
vaatweerstand als gevolg van een toename van de Ρ CO->. 
De toename van de ?ΧΟ
Ί
 zou door een direct effect op de longvaten 
een vasoconstrictie veroorzaken van de precapillaire longarteriolen. De 
auteurs suggereerden echter ook de mogelijkheid van een tussenkomst van 
chemische mediatoren uit gedegranuleerde mestcellen met een vasocon-
strictieve werking. Het bestaan van chemoreceptoren in de longarteriolen 
die gevoelig zouden zijn voor COo, wordt vermeld doch is nog speculatief 
(Torrance 1969). 
Figueras e.a. (1976) konden bij 75 ernstig zieke patiënten geen verband 
aantonen tussen het verloop van de P.CO-) en het gedrag van de longvaat-
weerstand. 
c. Alvéolaire hypoxic 
Alvéolaire hypoxie veroorzaakt een vasoconstrictie in de longcirculatie en 
daardoor een toename van de longvaatweerstand (Fishman 1976, Porcelli 
e.a. 1977). 
Deze vasoconstrictie zou zich voornamelijk aan de veneuze zijde af-
spelen (Berry e.a. 1965). 
Aviado e.a. (1957) en Kazemi e.a. (1972) veronderstelden, op grond 
van de waarneming dat gedenerveerde longen vasoconstrictief blijven 
reageren op alvéolaire hypoxie, dat chemische mediatoren naast de sym-
paticus invloeden een rol spelen in de toename van de longvaatweerstand 
door hypoxie. 
Tucker e.a. (1977) toonden aan dat er door hypoxie histamine in de 
longcirculatie vrijkomt. 
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Tijdens nonmoxie zou histamine een vasoconstrictie van de long-
arteriolen veroorzaken, in een toestand van hypoxie echter eerder een 
vasodilatatie. 
Said e.a. (1974) toonden aan dat tijdens alvéolaire hypoxie ook Prosta-
glandines vrijkomen. Van het Prostaglandine F2 is aangetoond dat het een 
pulmonale vasoconstrictie veroorzaakt en dat het in de long zelf wordt 
gesynthetiseerd (Mathé e.a. 1977, Kadowitz e.a. 1977). Hales e.a. (1977) 
konden bij honden door toediening van prostaglandinesyntheseremmers 
(asperine en indomethacine) niet aantonen dat de Prostaglandines een rol 
spelen in het ontstaan van de vasoconstrictie als gevolg van alvéolaire 
hypoxie. 
Zij sloten echter de rol van de Prostaglandines in de toename van de 
longvaatweerstand via andere mechanismen zoals hypoxie niet uit. 
d. Microémbolisatie 
Microémbolisatie in de longcirculatie door met name intravasale stolling 
en bloedtransfusies wordt door vele auteurs beschouwd als de voor-
naamste ooizaak van de toename van de longvaatweerstand na trauma, 
operatie of sepsis (Blaisdell en Lewis 1977 en Bredenberg e.a. 1980). 
De toename van de longvaatweerstand na microémbolisatie wordt ver-
oorzaakt door: 
1. Een mechanische obstructie in de longcirculatie. 
2. Invloed van vasoactieve stoffen (ontstaan door microémbolisatie) op 
de longvaten. 
1. Mechanische obstructie in de longcirculatie 
Microémbolisatie in de longcapillairen met fibrine, trombocyten- en 
leucocytenaggregaten verooizaakt een verkleining van de totale doorsnede 
van het longvaatbed (Blaisdell en Lewis 1977). 
Hierdoor kan een reductie ontstaan van de mate waarin het longvaatbed 
een toename van het hartminuutvolume (HMV) kan verwerken. Een toe-
name van het HMV geeft dan een toename van de druk in de longcirculatie 
(Fishman en Pietra 1974, Brown e.a. 1977). 
Zapol e.a. (1977) toonden bij patiënten die gestorven waren aan ARDS, 
obstructie en destructie aan van de longcapillairen. 
Bij alle patiënten had een sterke toename van de longvaatweerstand 
bestaan. 
Blaisdell (1974) en Saldeen (1976) zagen bij autopsie van patiënten die 
gestorven waren aan ARDS, microémbolieén en fibrinestapeling in de long-
capillairen. 
Busch e.a. (1975) zagen in de longen van patiënten met ARDS na 
trauma stapeling van met isotopen gemerkt fibrinogeen. 
Schneider e.a. (1976) konden echter bij een reeks patiënten met ARDS 
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geen stapeling van met isotopen gemerkte trombocyten in de longen aan-
tonen. 
2. Invloed van vasoactieve stoffen (ontstaan door microëmbolisatie) op 
de longvaten 
Microëmbolisatie in de longvaten veroorzaakt ook indirect door reactieve 
vasoconstrictie een toename van de weerstand (Malik en Van der Zee 
1977, Bredenberg e:a. 1980). 
Radegran e.a. (1974) en Olsson e.a. (1970) toonden bij honden aan dat 
de toename van de weerstand bij intravasale stolling na intraveneuze toe-
diening van protamine, trombine of entotoxine eerder werd veroorzaakt 
door vasoconstrictie dan door obstructie in de longcirculatie. 
Vaage e.a. (1974) zagen bij katten na inductie van DJ.C* door intra-
veneuze toediening van collageen, primair een vasoconstrictie van de pre-
capillaire arteriolen en in latere instantie een vasoconstrictie van de post-
capillaire venules optreden. Het gevolg was een toename van de longvaat-
weerstand. 
Het mechanisme dat verantwoordelijk is voor deze vasoconstrictie is niet 
geheel duidelijk. Er zijn echter aanwijzingen dat in de initiële fase van de 
microëmbolisatie, reflectoir vasoconstrictie via neurale weg plaatsvindt en 
dat in tweede instantie vasoactieve stoffen uit de trombocyten- en leuco-
cytenaggregaten en uit het longweefsel zelf vrijkomen. Deze stoffen doen 
de vasoconstrictie toenemen en/of onderhouden deze (Malik en Van der 
Zee 1977). 
e. Compressie van de longcapillairen 
Compressie van de longcapillairen wordt meestal veroorzaakt door: 
1. Perivasculair oedeem (interstitieel). 
Perivasculair oedeem veroorzaakt door de druk op de vaten een toena-
me van de longvaatweerstand (West e.a. 1965, Powers e.a. 1977). 
2. Atelectase. 
Ten gevolge van atelectase kan er door een mechanische invloed van de 
gecollabeerde alveolen op de capillairen een toename van de longvaat-
weerstand ontstaan (Petere en Roos 1952). 
3. Toename van de intrathoracale druk ten gevolge van de beademing. 
Tijdens de behandeling van ARDS zal het vaak nodig zijn de patiënt 
kunstmatig te beademen met positief eindexpiratoire druk (PEEP = 
"positive end-expiratory pressure"). 
* Disseminated Intravascular Coagulation). 
19 
Howell e.a. (1961) veronderstelden het bestaan van twee longvaat-
compartimenten: de kleinere i'wira-alveolaire vaten gelegen in de alvéolaire 
septa en de grotere meer centraal gelegen exira-alveolaire vaten (fig. 1). 
Een verhoogde longinflatiedruk bij een nog redelijke longcompliance 
geeft aanleiding tot een toename van de vaatweerstand doordat deze druk 
op de vaten wordt overgebracht (Powers e.a. 1973, Hobelmann e л. 1975). 
De toename van de longvaatweerstand wordt aldus veroorzaakt door trans­
missie van de intra-alveolaire druk op het interstitium en naar de intra-
alveolaire vaten (Simmons e.a. 1961, Permut en Riley 1963). 
De waarde van de PEEP waarbij een duidelijke invloed op de hemody-
namische parameters merkbaar wordt ligt vrijwel altijd boven de 10 cm 
НлО en is afhankelijk van de stijfheid van de long (Hobelmann e.a. 1975, 
Jardin e.a. 1981). 
In een long met een sterke afname van de compliance kan een relatieve 
isolatie van de intra-alveolaire druk en de longcirculatie ontstaan. De in­
vloed van de inflatiedruk op de longvaatweerstand is dan gering of afwezig 
(Zapol en Snider 1977, Pontoppidan e.a. 1977). 
De intrathoracale druk heeft echter niet alleen invloed op de intra-alveolaire 
vaten doch ook op de grotere extra-alveolaire vaten. Door de vergroting 
van het longvolume neemt de diameter van de extra-alveolaire vaten 
toe, waardoor in dit vaatcompartiment de weerstand afneemt. De ver­
andering in de weerstand wordt uiteindelijk bepaald door het netto-
alveole 
intra-alveolair 
bloedvat 
Fig. 1 De twee vaatcompaitimenten: de intra-alveolaire en de extra-alveolaire en de 
invloed van het longvolume op hun diameters (Liebow 1959). 
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effect van de invloeden op de beide vaatcompartmenten (Simmons e.a. 
1961, West 1977) (fig. 1 en 2). 
De weerstand is het laagst bij een longvolume dat gelijk is aan de norma­
le waarde van de FRC. 
3. Ontstaan van a te Ie с tase 
Oorzaken: a. Interstitieel en alveolair oedeem. 
b. Verlies van surfactantfactor door wegspoelen, mactivatie en 
verliesvan alveolaircellen type II. 
a. Interstitieel en alveolair oedeem 
Door het ontstaan van interstitieel en alveolair oedeem, de destructie van 
longcapillairen en de reactieve ontstekingsverschijnselen in de long tijdens 
de ontwikkeling van ARDS neemt de elasticiteit van het longweefsel af 
(Thai e.a. 1972). 
Hierdoor worden de longen stijver en neemt de longcompliance af. De 
ademarbeid stijgt hierdoor (Lewin e.a 1971, Powers e.a 1972). Door het 
oedeem in de kleinere luchtwegen en de verhoogde druk eromheen als ge­
volg van het interstitieel oedeem neemt ook de luchtwegweerstand toe 
(Bates e a. 1971, Peters 1974). 
Het oedeem in de mucosa van de bronchus (direct)en de microembolieen 
longvaatwcer-
stand 
totaal 
' intra-alveolaire 
vaten 
cxtia-alveolaire 
vaten 
FRC longvolume 
Fig 2 Het verband tussen de longvaatweerstand en het volume tijdens intermitteren­
de positieve drukbeademing bij honden met gesloten thorax (Uit Simmons e a 1961) 
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in de longcapillairen veroorzaken (reflectoir) een conine tie van de kleinere 
luchtwegen (Vaage en Hauge 1977). 
De afname van de longcomphance en de toename van de luchtwegweer­
stand hebben een verkleining van het emd-expiratoire longvolume (FRC) 
tot gevolg (Pontoppidan e.a. 1970, Powers е.a. 1972). 
De kleinere luchtwegen hebben daardoor de neiging te collaberen. De 
mate waarop de kleinere luchtwegen openblijven wordt onder meer be­
paald door de transpulmonale druk die daarin heerst. Daaronder verstaat 
men de druk in de alveolen minus de druk in de pleuraholte Daar de druk 
in de alveolen overal gelijk is aan de atmosferische druk, wordt de trans-
pulmonale druk bepaald door de waarde van de negatieve druk in de 
pleuraholte. Deze druk neemt door de zwaartekracht van apicaal naar 
basaal met ± 0,3 cm water per cm hoogteverschil toe (wordt minder nega­
tief) 
De transpulmonale druk zal derhalve in de meest basaal gelegen longge-
bieden het kleinst zijn, de alveolen zijn dan ook kleiner ten opzichte van 
de meer apicaal gelegen longgebieden (Hoppin e.a. 1969, West 1977). 
De volumeverandenngen tijdens de ademhaling zijn voor éénzelfde ge-
geven verandenng van de transpulmonale druk het grootst in de meer 
basaal gelegen longgebieden (Milic-Emih e.a. 1966, West 1977). (fig. 3). 
Door de daling van de FRC kan het longvolume op het einde van de 
PLEURAL 
PRESSURE (FRC) 
Fig 3 De invloed van de zwaartekracht op de druk in de pleuraholte en de trans-
pulmonale druk (Uit Bates 1969) 
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expiratie zo klein worden, dat de transpulmonale druk te laag wordt om 
de kleinere luchtwegen van 0,5 tot 0,9 mm diameter open te houden 
(Hughes e.a. 1970). 
Dit geldt voornamelijk voor de basaal gelegen longgebieden omdat hier 
de transpulmonale druk het laagst en de volume verande ring van de al-
veolen tijdens in- en expiratie het grootst is. 
Bij ARDS hebben de alveolen door verlies aan surfactant een sterke 
neiging tot collaberen waardoor eerder atelectase ontstaat (zie verder). 
b. Verlies van de surfactantfactor door wegspoelen, imctivatie en verlies 
van alveolaircellen type II 
De surfactantfactor speelt een belangrijke rol om het collaberen van de 
alveolen bij een lage transpulmonale druk te voorkomen (Bergofsky 
1970). Het is een lipoproteinecomplex van L-dipalmitoyl phosphatidyl-
choline en een alfaglobuline en is als een filmpje op de alveolairwand en de 
terminale bronchiolen aanwezig (Abrahams en Taylor 1964). 
De surfactantfactor veroorzaakt een afname van de oppervlaktespan-
ning waardoor de alveolen op het einde van de expiratie bij een lage trans-
pulmonale druk niet collaberen (Finley e.a. 1964, King 1974). 
De vorming van atelectase wordt hierdoor voorkomen. 
De belangrijkste component van de surfactantfactor is het dipalmitoyl-
lecithin (DPL) (Goerke 1974, King 1974). 
De synthese, opslag en de secretie hiervan vindt plaats in de alveolair-
cellen van het type II (Goerke 1974). 
Vele auteurs toonden aan dat een toestand van verminderde weef-
seldoorbloeding in de longcapillairen de metabole activiteiten van de 
alveolaircellen van het type II verstoort en dat er een verminderde synthese 
van de surfactantfactor plaatsvindt (Finley e.a. 1964, Henry e.a. 1967). 
Von Wiehert en Kohl (1977) vonden bij patiënten die ARDS ont-
wikkelden een sterk verminderd gehalte aan surfactantfactor. 
B. Laatoptredende veranderingen 
Bronchopneumonische afwijkingen 
Oorzaken: Secundaire bacterièle contaminatie 
De laatoptredende veranderingen in de long zijn de bronchopneumonieën. 
De mortaliteit ervan is hoog, tussen de 55 en 62 procent (Ashbaugh en 
Petty 1972, Clowes e.a. 1975). 
Clowes e.a. (1975) toonden aan dat bij 58 procent van de patiënten 
met ARDS door sepsis bronchopneumonische complicaties optreden. Bij 
patiënten met ARDS als gevolg van verbloedingsshock was dit in 15 pro-
cent het geval. Bij ARDS na sepsis bleken de pathologische veranderingen 
in de long veel ernstiger te zijn dan die bij ARDS alleen na trauma of 
operatie. 
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Ook het D.I.C.-syndroom zou laatoptredende longinfecties oproepen. 
Effeney e.a. (1978) zagen bij een groep van 48 patiënten na een ernstig 
trauma of operatie in 37 patiënten (biochemische) aanwijzingen voor het 
bestaan van D.I.C, 25 patiënten kregen na 1 week een bronchopneumonie. 
Elf bronchopneumome-patienten overleden. Van de overige 11 patiënten, 
waarbij geen aanwijzingen van D.I.C. werd gezien, kreeg slechts 1 patient 
een bronchopneumonie. 
Geen enkele patient uit deze groep overleed. De auteurs stelden daarom 
het bestaan van D.I C. verantwoordelijk voor de hoge incidentie (52 pro-
cent) van infectie in de long. Volgens hen ligt de depressie van het R.E.S. 
door D.I.C. hieraan ten grondslag De infectie zelf is waarschijnlijk het ge-
volg van de behandeling met intubatie, beademing en bronchiaal toilet. 
Het resultaat van het onderzoek van Effeney e.a. kan een signaal zijn dat 
de primaire preventie van ARDS, bestaande uit de bestrijding van een ver-
minderde weefseldoorbloeding en septische complicaties, weleens de hoek-
steen kan zijn in de preventie van complicaties in de long. 
5. De gevolgen van de longveranderingen voor de ventflatie-perfusiever-
houding en de diffusie 
De intrapulmonale shuntfractie (QJQ.) 
Door de veranderingen in de long bij ARDS ontstaat er een verstoring van 
de ventilatie-perfusieverhouding en de diffusie (Moore e.a. 1969, Pon-
toppidan e a. 1972). 
De ventilatie-perfusieverhouding wordt bij ARDS verstoord door herver-
deling van de bloed- en/of gasdoorstroming ten gevolge van respectievelijk 
obstructie van de longvaten en van de luchtwegen (atelectase) (Hechtman 
e.a. 1973, West 1974). 
Wanneer in een longgebied een obstructie van circulatie plaatsvindt en 
de alvéolaire ventilatie gehandhaafd blijft ontstaat er een dode raimte-
ventilatie. Wanneer in bepaalde longgebieden een hypoventilatie van de 
alveolen bestaat, terwijl de capillaire doorbloeding gehandhaafd blijft of 
toeneemt, ontstaat er een shunting van gemengd-ve neu s (met geoxyge-
neerd) bloed naar arteneel (geoxygeneerd) bloed (fig. 4). 
Een toename van deze intrapulmonale shuntfractie is een van de meest 
typerende kenmerken van ARDS (Moore e.a. 1969). 
Daar de bloeddoorstroming in de onderste longgebieden het grootst is 
en ook de pathologische veranderingen door invloed van de zwaarte-
kracht zich in deze longgebieden het meest manifesteren, wordt de grootte 
van de shunting in sterke mate bepaald door de ernst van de veranderingen 
aldaar (Naunark e a. 1968, Wahrenbrock e.a. 1970). Door toename van het 
bloedvolume (of hartmmuutvolume) kan de bloeddoorstroming in de long-
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Hypoventilated Atelectatic Fluid Filled Hyalin Membrane 
Fig 4 Situaties waardoor de intrapulmonalc shunting toeneemt als gevolg van een 
ventilatie-perfusiewanvcrhouding. (Uit. Thai c.a. 1972). 
gebieden zo toenemen dat een toename van de shunting hiervan het gevolg 
is (Brown e.a. 1974, Maliken Newell 1977). 
Volgens Moore e.a. en Pontoppidan e.a. is de verandering in de bloed-
gasbarrière door een toename van de afstand tussen de alveolen en de 
capillairen de belangrijkste ooizaak van de intrapulmonale shunting bij 
ARDS. Dit wordt veroorzaakt door interstitieel oedeem, verbreding van de 
endotheelcellen (Riede en Mittermayer 1981) en de alveolaircellen type II 
(Bachofin en Weibel 1974) en door de vorming van hyalinemembranen 
(Fishman 1972). 
Bij het bestaan van een grote bloeddoorstroming zal hierdoor bij een 
éénmalige passage langs de alveolen geen volledige oxygenatie van de 
hemoglobine plaatsvinden. Dit wordt nog versterkt doordat het gemengd 
veneus bloed vaak acidotisch is waardoor een rechtsverschuiving van de 
zuuretofdissociatiecurve optreedt en de zuurstofsaturatie bij een gegeven 
zuuistofspanning dus lager is (Moor e.a. 1965). 
In hoofdstuk 111 wordt aandacht besteed aan de factoren die invloed 
hebben op de grootte van de shuntfractie. 
HOOFDSTUK IH 
METING VAN HEMODYNAMISCHE EN RESPIRATOIRE PARAME-
TERS NA TRAUMA, OPERATIE OF SEPSIS 
1. Inleiding 
Meting en bewaking van hemodynamische en respiratoire parameters bij 
potentiële ARDS-patienten is belangrijk, daar ze waarschuwen bij verande-
ringen in de toestand van de circulatie en de respiratie. De waarde ervan 
voor de preventie van ARDS werd door diverse auteurs aangetoond (Shoe-
maker 1977, Sturm e.a. 1979). 
Met behulp van technische meetmethoden is men in staat bepaalde pa-
rameters continu te meten en te bewaken (bv. de polsfrequentie, de 
arteriele druk). Voor andere parameters is intermitterende meting en be-
waking noodzakelijk (bv. de wiggedruk, de intrapulmonale shunt). 
Middels een "trend-recorder" en een schrijver zijn de meeste para-
meters als functie van de tijd te registreren. 
Alleen de meting van die hemodynamische en respiratoire parameters 
waarop in dit proefschrift het accent ligt worden hier behandeld. 
2. Meting van de hemodynamische parameters 
Als belangrijkste hemodynamische parameters kunnen worden vermeld: 
a. Hartritme en electrocardiografie. 
b. Arteriele bloeddruk. 
с Centraalveneuze druk. 
d. Drukmetingen in de longcirculatie. 
De wiggedruk. 
De druk in de arteria pulmonalis. 
c. Enkele belangrijke afleidbare hemodynamische parameters. 
f. Parameters voor de weefseldoorbloeding. 
a. Hartritme en electrocardiografie 
De continue bewaking en intermitterende registratie van het hartritme en 
het electrocardiogram geeft informatie over de electrische status van het 
myocard. Weil en Shubin (1967) wezen op het gevaar van overschatting 
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van deze technieken daar ze immers geen informatie geven over de achter­
liggende hemodynamiek 
b Artenele bloeddruk 
De metmg van de artenele bloeddruk is de meest gebruikte techniek om 
informatie te verkrijgen over de circulatoire toestand van de patient 
H ai sty e a. (1972) wezen op de onbetrouwbaarheid van deze techniek bij 
gebruik tijdens reeds langer bestaande hypotensie of shock 
De mogelijk sterk toegenomen perifere vaatweerstand kan het informa­
tiebeeld, verkregen via deze techniek, vervalsen Daarnaast is er een grote 
niet systematische meetfout bij deze methode aanwezig, ten gevolge van de 
individuele interpretatie van de fenomenen aan de hand waarvan wordt ge­
meten (vaattonen, oscillaties manometer etc) Een continue registratie van 
de arteriele bloeddruk via een canule in de arteria radialis of femoralis 
geeft betrouwbare informatie. Weil en Shubin (1967) en Gardner (1972) 
attendeerden op het lage complicatiecijfer bij deze techniek 
Meerdere auteurs brachten onder de aandacht dat een goede artenele 
bloeddruk niet altijd een goede doorbloeding van de weefsels inhoudt 
(Thai e a. 1972, Pardy en Dudley 1977) 
Archibald en McLean publiceerden in 1917 hun ervaringen over de be­
handeling van de zwaargewonden tijdens de Eerste Wereldoorlog Ook zij 
merkten op dat de aandacht teveel naar de artenele bloeddruk als een 
enkelvoudig gegeven uitging 
с Centraalveneuze druk 
De term centraalveneus heeft betrekking op de intravasculaire ruimte tus­
sen het rechter atnum, de vena cava supenor en de eerste centraalveneuze 
klep (Latimer 1971) 
De druk dœ hierin heerst wordt de centraalveneuze druk (CVP) ge-
noemd Via een venapunctie kan men het rechter hart of de vena cava 
infenor of supenor cathetenseren en de druk meten en registreren De 
CVP wordt beschouwd als een maat voor de vulbngsdruk van het rechter 
hart en voor de toestand van het rechter myocard (Weil e a 1965, Wilson 
1965) 
Onder normale fysiologische omstandigheden geeft de CVP eveneens 
informatie over de functie van de linker harthelft (Moss e a 1969) Wan-
neer er echter sprake is van een labiele toestand van het cardiovasculair 
stelsel, zoals bij shock, is de CVP geen betrouwbare parameter voor de 
vullingsdruk van de rechter harthelft en voor drukverhoudingen in de 
linker ventnkel (Toussaint e a 1974, Weisul e a 1975) 
De CVP is voornamelijk afhankelijk van de toestand van de rechter 
ventnkel, het bloedvolunie in de centrale venen, de tonus van de veneuze 
vaatwanden en de intrathoracale druk (Thai e a 1972,Se-Min Baeck 1973) 
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Stürm е.a. (1979) zagen een toename van de CVP in een groep pa­
tiënten die na een ernstig trauma een toename van de longvaatweerstand 
vertoonden. 
Om al deze redenen is directe meting van de drukken in de longcircu-
latie bij de bestudering van ARDS van belang. 
d. Drukmetingen in de longcirculatie 
De Swan-Ganz-catheter (fig. 5) 
Door de introductie van de "flow-directed balloon-tipped catheter" in 
1970 door Swan en Ganz, kunnen meerdere belangrijke hemodynamische 
parameters in de longcirculatie en het linker hart gemeten worden (Swan 
e.a. 1970). 
Daar de metingen van vele van de hemodynamische parameters die in 
dit proefschrift ter sprake komen, verricht zijn middels de Swan-Ganz-
catheter wordt deze uitvoeriger besproken. 
Via een punctie of een venasectie van een perifere vene of via een punctie 
van de vena subclavia of de vena jugularis interna kan deze catheter onder 
röntgendoorlichting of op geleide van de continue registratie van de intra-
vasale dmkcurves (fig. 6) tot in de arteria pulmonalis gebracht worden. 
Door de aanwezigheid van een Latex ballon aan de top van de catheter, 
welke via een apart kanaal met lucht of CCK opgeblazen kan worden, is 
het mogelijk de catheter vanaf het rechter atrium met gedeeltelijk opge-
blazen ballon met de bloedstroom te laten meevoeren in de longcirculatie. 
Het opvoeren van de catheter in een kleine arteria pulmonalistak resul-
teert na opblazen van de ballon in afsluiting van een longarteriole (fig. 7). 
De drukcurve die men dan registreert is die van het linker atrium, die 
bij de afwezigheid van klepvitia overeenkomt met de drukcurve van de 
thermistor 
proximale 
opening ballon, 
distale opening 
Fig. 5 De Swan-Ganz "flow-directed balloon-tipped (thermodilution)" catheter. 
4-lumen catheter met opgeblazen ballon. 
a = lumen voor drukmeting of aspiratie van bloed via de proximale opening. 
b = lumen voor drukmeting of aspiratie van bloed via de distale opening. 
с = lumen met de thermistorelectrode. 
d = lumen voor opblazen of leeglaten van de ballon. 
28 
Fig. 6 Registratie van de diukcurve bij het passeren van de catheter door het rechter 
hart. 
(RA = rechter atrium, RV = rechter ventrikel, PA = arteria pulmonalis, PCW = wigge-
dmk). 
Fig. 7 Catheter met opgeblazen ballon in de wiggedrukpositie. 
linker ventrikel op het einde van de diastole (Fitzpatrick e.a. 1972, Lappas 
e.a. 1973). 
Daar er in de longvaten geen kleppen zijn, wordt de druk die heerst in 
het linker atrium namelijk voortgeplant in de bloedkolom tussen het 
linker hart en de cathetertip, die door de opgeblazen ballon van de rechter 
circulatiehelft is afgesloten (fig. 8). De druk die men op deze wijze regis-
treert, noemt men de wiggedruk. 
Criteria die erop wijzen dat de cathetertip in de goede wiggedrukpositie 
ligt zijn: (Lappas e.a. 1973) 
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Fig. 8 Deze figuur toont een open vaatkanaal tussen de arteria pulmonalis en de 
linker ventrikel tijdens de diastole. 
(RA = rechter atrium, RV = rechter ventrikel, PA = arteria pulmonalis, PV = vene 
pulmonalis, LA = linker atrium, LV = linker ventrikel). 
- een typische curve bij de inflatie van de ballon; 
- een gemiddelde druk, die lager is dan de gemiddelde druk in de arteria 
pulmonalis; 
- de aanwezigheid van een respiratoire cyclus in het verloop van de druk-
curve; 
- de mogelijkheid geoxygeneerd bloed via de distale tipopening op te 
zuigen. 
Omdat langdurige afsluiting van de arteriole tot ischemie en necrotisering 
en toename van de dode ruimteventilatie in het onderliggend longseg-
ment leidt kan de wiggedruk slechts intermitterend worden bepaald. 
Wanneer de ballon wordt leeggelaten, moet de drukcurve van de arteria 
pulmonalis weer zichtbaar worden. Complicaties die tijdens het inbrengen 
van de catheter kunnen optreden zijn: 
- supraventriculaire en ventriculaire ritmestoornissen of zelfs een ven-
triculaire fibrilatie ten gevolge van prikkeling van sinusknoop en het 
prikkelgeleidingssysteem (Shin e.a. 1977). 
- een intracardiale lusvonming (Lipp e.a. 1971). 
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- een foutieve interpretatie van de drukcurve bij onjuiste ligging van de 
catheter. 
- perforaties. 
- beschadiging aan papillairspieren en kleppen. 
Carlon e.a. (1979) beschreven het voorkomen van abnormale curves die 
door een foutieve interpretatie tot verkeerde therapeutische besluiten kun-
nen leiden. 
Tijdens het verblijf van de catheter in de circulatie en tijdens de metingen 
kunnen zich de volgende complicaties voordoen: 
- een ruptuur van de ballon (Swan e.a. 1970, Archer en Cobb 1974); 
- een ruptuur van de arteriole waarin de catheter de wiggedrukpositie 
inneemt (Chun en Ellestad 1971); 
- de vorming van een trombus, embolie of een longinfarkt; 
- het ontstaan van endocarditis en sepsis; 
- een foutieve interpretatie van de curve door een te hoge druk in de 
ballon, in feite het meten van de druk in de ballon in plaats van de 
wiggedruk. Het gevaar van een vaatwandruptuur is hier ook denkbaar 
(Archer en Cobb 1974). Ook kan de catheter in een verkeerde positie 
liggen. 
Tijdens het inbrengen of verwijderen van de catheter kunnen er door te 
ruwe manipulaties chorda- of klepbeschadigingen ontstaan. 
Verwijdering dient te allen tijde met een lege ballon te geschieden. Bij 
het inbrengen mag de ballon slechts gedeeltelijk zijn opgeblazen. Wanneer 
echter de catheter met kennis van zaken en onder goede aseptische om-
standigheden ingebracht, verwijderd en verzorgd wordt, treden genoemde 
complicaties zelden op en kan de catheter minstens 3 à 4 dagen in situ ge-
laten worden. Het langer in situ laten van de catheter verhoogt de kans 
op trombusvorming en infectie (James en Myers 1972, Applefield e.a. 
1978). 
In navolging van de dubbel-lumen-catheter zijn er meer types vervaardigd. 
De drie-lumen-catheter heeft een apart kanaal waarvan de opening in 
het rechter atrium komt te liggen waardoor meting en registratie van de 
atriumdruk mogelijk is. Men kan dit kanaal eveneens gebruiken voor de 
toediening van intraveneuze voeding of medicamenten. 
De "flow directed thermodilution catheter" (fig. 5) bevat naast de twee 
vorige combinaties nog een thermistorelectrode waardoor het mogelijk is 
het hartminuutvolume door middel van de thermodilutietechniek te me-
ten. Tevens is het hierdoor mogelijk de temperatuur in de arteria pul-
monalis te registreren (Ganz en Swan 1972, Forrester e.a. 1972). 
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De klinische toepassing van deze catheter is steeds belangrijker gewor-
den (Archer en Cobb 1974, Woods 1976, Forrester e.a. 1976). Ook bij de 
in dit proefschrift beschreven onderzoeken is van de 4-lumen-catheter ge-
bruik gemaakt. 
De wiggedruk 
De wiggedruk wordt beschouwd als een goede maatstaf voor de vullings-
druk van de linker ventrikel (Unger e.a. 1975, Gorlin 1977). 
Onder normale fysiologische omstandigheden, bestaat er ook een goede 
correlatie tussen de wiggedruk en de diastolische druk in de arteria pul-
monalis (Jenkins e.a. 1970, Forsberg 1971). 
Wanneer er sprake is van een chronische insufficiëntie van de linker 
ventrikel of wanneer pathofysiologische veranderingen in de long op-
treden waardoor de longvaatweerstand toeneemt, mag men de wiggedruk 
niet meer gelijkstellen aan de diastolische druk in de arteria pulmonalis. 
Deze laatste is hoger dan de wiggedruk (Fitzpatrick e.a. 1972, Herbert 
1977). 
Krausz e.a. (1977) wezen op het nut, de centraalveneuze druk (CVP) en 
de wiggedruk gelijktijdig te meten. 
Zij toonden aan dat patiënten met een septische shock waarbij de 
wiggedruk initieel lager was dan de CVP hemodynamisch beter reageer-
den op vergroting van het vaatvolume dan patiënten waarbij de wigge-
druk hoger was dan de CVP. 
Factoren die de correlatie tussen de wiggedruk en de druk in de linker 
ventrikel op het einde van de diastole (L VEDPJ* beïnvloeden 
* (LVEDP = "left ventricular end diastolic pressure"). 
Onder normale fysiologische omstandigheden is de wiggedruk gelijk aan de 
druk in de linker ventrikel op het einde van de diastole. 
Zoals in fig. 8 is weergegeven nemen de alveolen een plaats in tussen de 
wiggedrukpositie van de catheter en het linker atrium. Door invloeden op 
de circulatie rond de alveolen is het mogelijk dat de transmissie van de 
druk in de linker ventrikel op het einde van de diastole naar de catheter-
tip in de wiggedrukpositie wordt verstoord. Hierdoor kan het gebeuren dat 
de correlatie tussen de wiggedruk en de LVEDP minder betrouwbaar 
wordt. 
Dit kan veroorzaakt worden door het ontstaan van een longinfarcering 
proximaal van de wiggedrukpositie. Daardoor immers vermindert of stopt 
de circulatie ter plaatse en wordt de druktransmissie ernstig verstoord. 
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Een andere belangrijke oorzaak is de kunstmatige beademing met of 
zonder PEEP ("positive end-expiratory pressure") (De Lange 1979) De 
mate waann hierdoor de correlatie tussen de wiggedruk en de LVEDP 
wordt verstoord, hangt af van de mate waann de drukverhoging in de 
alveolen wordt overgebracht op de longcirculatie 
De overbrenging van de drukverhoging blijkt in de long niet overal 
hetzelfde te zijn, de ligging van de cathetertip ten opzichte van het linker 
atrium blijkt in dit verband belangrijk (Lozman e a 1974, Roy e a 1977) 
Dit houdt verband met de waarde van de transpulmonale druk. Deze 
wordt bepaald door de druk in de artena pulmonalis (de "mlet pressure"), 
de druk in het linker atrium (de "outlet pressure") en de druk m de 
alveolen (de "surrounding pressure") 
West e a (1977) onderscheidden m de long 3 zones afgebakend al naar 
gelang de waarde van de transpulmonale druk (fig 9) 
Zone 1 is dat gebied in de long waar de druk in de alveolen (Рд) groter 
is dan respectievelijk de druk in de arteria pulmonalis (Рдр) en de druk in 
het Imker atnum (Pi д). 
( P A > P A P > P L A ) 
Fig 9 De invloed van de zwaartekracht op de verdeling van de bloedstroom in de 
longcirculatie bij een rechtopstaand mens Indeling in zones volgens West 
(P. = druk m de alveolen, Ρ = druk in de artena pulmonalis, Ρ = druk in de vena 
pulmonalis) 
(Uit J В West 1977) 
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Zone II is dat gebied in de long waar de Рдр groter is dan respectievelijk 
de P A en de P L A . 
( P A P > P A > P L A ) 
en zone III is dat gebied in de long waar de Рдр groter is dan respectieve­
lijk de Р^д en de Рд. 
( P A P > P L A > P A ) 
Bij een rechtopstaand patient bestaat zone I uit het gebied dat het meest 
proximaal in de long gelegen is. Hier bestaat weinig of geen bloedstroom 
in de longcapUlairen. Zone II bestaat uit het middelste gedeelte van de 
long De mate van de bloedstroom in de capillairen in dit gebied wordt be­
paald door het hartminuutvolume (HMV) en de drukveranderingen m de 
alveolen tijdens de ademcyclus. 
Zone III bestaat uit het onderste gebied van de long. Hier is de bloed­
stroom m de capillairen het grootst en de invloed van de drukveranderingen 
in de alveolen minimaal (zie fig. 9). 
In liggende houding verschuiven de zones ten gevolge van de zwaarte­
kracht die inwerkt op de veranderingen in de transpulmonale druk. 
Zone II verschuift naar ventraal Het grootste gedeelte van de long be­
hoort dan tot zone III 
In zone I en II bevinden zich longcapillairen die alternerend niet ofwel 
doorstroomd worden Deze vaatgebieden kunnen afhankelijk van de ver­
anderingen in de transpulmonale druk echter wel aan de circulatie gaan 
deelnemen. Deze vaatgebieden in de long worden de "resistance vessels" 
("Starling resistances") genoemd (Penmutt e a. 1961, Miner en Gonzales 
1975) 
Zoals vermeld, is de bloedstroom in de longcapillairen in zone II mede 
afhankelijk van de druk in de alveolen. 
Wanneer deze druk afneemt worden de "resistance vessels" met bloed 
gevuld, bij een toename van de druk collaberen ze weer. Deze altemerende 
dnikwisselmg m de longcapillairen wordt veroorzaakt door de adem­
haling en de hartcyclus (HMV). 
De alternerende doorstroming wordt het watervalfenomeen genoemd. 
In deze zone heeft de druk in de alveolen de grootste invloed op de long-
circulatie en op de correlatie tussen de wiggedruk en de LVEDP (West e.a. 
1965, Siegel e.a. 1979) 
Wanneer de cathetertip in zone II gelegen is zal bij een patient die 
spontaan ademt of kunstmatig wordt beademd een sterke invloed op het 
curveverloop van de wiggedruk worden waargenomen Tijdens beademing 
met positieve druk of PEEP zal de druk in de alveolen in zone II vrijwel 
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uitsluitend hoger blijven dan de Р^д waardoor de "resistance vessels" 
gecollabeerd blijven. 
De druk in de alveolen bepaalt dan de druk die via de catheter gere­
gistreerd wordt (wiggedruk). 
Deze druk is echter niet de LVEDP. 
Roy е.a. (1977) bestudeerden de invloed die kunstmatige beademing 
met een positieve druk en/of PEEP uitoefende op de correlatie tussen de 
gemeten wiggedruk en de druk in het linker atrium. 
Zij kwamen tot de conclusie dat beademing met PEEP geen noemens­
waardige invloed had op de genoemde correlatie zolang de cathetertip 
maar beneden het niveau van het linker atrium lag. 
Het hoogteverschil tussen de cathetertip en het linker atrium was be­
palend voor de waarde van de PEEP waarbij deze correlatie betrouwbaar 
bleef. 
Meerdere auteurs stelden vast dat een beademing met PEEP van 10 cm 
FUO of minder de correlatie wiggedruk-LVEDP niet noemenswaardig ver­
stoort (Hobelmann e.a. 1975, Jardin e.a. 1981). 
Lozman e.a. (1974) en Todd e.a. (1978) merkten op dat de cathetertip 
dan wel altijd in zone III moet liggen. 
Zapol en Snider (1977) en Pontoppidan e.a. (1977) constateerden dat 
kunstmatige beademing met PEEP ook bij patiënten met ARDS maar een 
geringe invloed uitoefent op de correlatie wiggedruk-LVEDP. Zij stelden 
de isolatie van de longcapillairen van de alveolen die optreedt als gevolg 
van het stijver worden van de alveolairwand en vergroting van de afstand 
tussen de alveolairwand en de capillairen ten gevolge van de pathologisch-
anatomische veranderingen daarvoor verantwoordelijk. 
Door die isolatie immers is de druktransmissie van de alveolen naar de 
longcapillairen sterk verminderd of afwezig. 
Er kan in de genoemde zones in de long een verschuiving optreden door 
factoren die direct of indirect invloed hebben op de bloedstroom in de 
long en/of op de alvéolaire ventilatie zoals het interstitieel vocht, het 
longvolume, de pathologisch-anatomische veranderingen of de verande-
ringen in de longcompliance (West e.a. 1965). 
De druk in de arteria pulmonalis 
Meting en bewaking van de druk in de arteria pulmonalis geven een indruk 
van de veranderingen in de longcirculatie; in het bijzonder van het verloop 
van de longvaatweerstand (zie verder). Pardy en Dudley (1977, 1979) en 
Waltz en Shumacker (1969) meenden dat er tijdens een toestand van 
hypovolemic een betrouwbare correlatie tussen de druk in de arteria 
pulmonalis en de vullingsdruk van de linker ventrikel en het HMV bestaat. 
Zij verklaarden dit uit het feit dat de longcirculatie minder snel invloed 
ondervindt van het sympatisch zenuwstelsel dan de perifere circulatie. 
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Wanneer de hypovolemie echter lang blijft bestaan kan door de toena-
me van de longvaatweerstand de druk in de arteria pulmonalis in ver-
houding meer toenemen dan het HMV. Het verloop van de perfusiedruk 
in de longcirculatie wordt hierdoor bepaald. 
e. Enkele belangrijke afleidbare hemodymmische parameters 
Met hemodynamische parameters die men met behulp van de Swan-Ganz-
catheter kan meten is men in staat andere hemodynamische parameters te 
berekenen. De belangrijkste zijn: 
1. De cardiac index (Cl). 
2. De longvaatweerstandsindex (PVRI "pulmonary vascular resistance 
index") 
3. De perifere vaatweerstandsindex (SVRI "system vascular resistance 
index") 
4. De arbeidsindex van de rechter ventrikel (RVSWI "right ventricular 
stroke work index") 
5. De arbeidsindex van de linker ventrikel (LVSWI "left ventricular 
stroke work index") 
De formules waarmee deze parameters worden berekend alsmede de een-
heden waarin zij worden uitgedrukt, zijn vermeld in hoofdstuk VII. 
1. De cardiac index (Cl) 
De cardiac index is het hartminuutvolume per vierkante meter lichaams-
oppervlakte en geeft belangrijke informatie over de pompfunctie van het 
hart. 
Braunwald (1977) wees in "Determinants and Assessment of Cardiac 
Function" op het onderscheid tussen de circulatoire, de cardiale en de 
myocardfunctie van het hart. 
De circulatoire functie van het hart bestaat uit het pompen van het bloed 
in het vaatstelsel. Het pompproces wordt mede bepaald door de vullings-
toestand van het vaatbed, de toestand en de vaatwandtonus van de perifere 
vaten en de viscociteit van het bloed. Een toestand van hypovolemie doet 
de circulatoire functie van het hart sterk verminderen zonder dat er daarbij 
sprake hoeft te zijn van een stoornis in de cardiale of de myocardfunctie. 
De cardiale functie van het hart houdt het functioneren van het hart als 
transportorgaan in. Deze functie wordt ook bepaald door de kleppen en 
het pericard, vanwege hun mogelijke interferentie met de vulling of ont-
lediging van het hart. Echter ook door de kransslagaders en het geleidings-
systeem vanwege de invloed op het contraheren van het myocard. 
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De myocardfunctie van het hart wordt bepaald door de toestand van het 
myocard. De mate en de snelheid waarin de myocardvezels kunnen con-
traheren is hiervoor bepalend. 
De circulatoire functie en/of cardiale functie kunnen door andere 
factoren dan de myocardfunctie nadelig worden beïnvloed. 
Het hartminuutvolume (HMV) wordt veelal beschouwd als de indicator 
van de "all-in"-functie van het hart. 
Braunwald wees erop dat dit niet juist is daar het HMV het resultaat 
is van de hartcontractie en niets zegt over de omstandigheden waaronder 
dit gebeurt. 
De contractiele status van het hart is slechts één van de factoren die de 
ejectiefractie van het hart bepalen. 
Het HMV wordt vooral bepaald door de mate waarin de myocardvezels 
(sarcomeervezels) zich kunnen verkorten. Deze is afhankelijk van vier be-
langrijke factoren: 
- de vullingsdnik van de ventrikel op het einde van de diastole (eind-
diastolische vullingsdruk = "preload"); 
- de druk waartegen het myocard moet contraheren (de gemiddelde 
arteriële bloeddruk = "aftcrload") welke mede bepaald wordt door 
impedantie van de bloedvaten: 
- de contractiele toestand van het myocard; 
- de polsfrequentie. 
(Braunwald 1977, Gorlin 1977). 
Het hart kan een ogenschijnlijk goed HMV leveren terwijl het myocard 
onder een zekere stress staat. Het HMV garandeert dus niet altijd een 
goede cardiale functie. 
Door het beïnvloeden van de factoren die het HMV veranderen kan 
men veelal een gunstig effect bewerkstelligen op de "all-in"-functie van het 
hart en hiermee de stress voor myocard venninderen. 
2. De ¡ongvaatweerstandsindex (PVR1) 
De longvaatweerstandsindex (PVR1) is de longvaatweerstand berekend met 
de cardiac index (zie verder). Zij kan een indicator zijn voor de verande-
ringen in het vaatstelsel van de long. Deze veranderingen kunnen veroor-
zaakt worden door morfologische processen en/of door factoren die een 
vasocon strie tie veroorzaken. 
Een belangrijke verandering in de longvaatweerstand kan van invloed 
zijn op de functie van de rechter ventrikel, daar deze voor zijn "output" 
mede afhankelijk is van de weerstand in de longcirculatie (Jardin е.a. 
1979. Zapol en Snider 1977). 
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Bij patiënten met een toename van de longvaatweerstand treedt aldus 
een toename van de RVSWI op bij een gegeven Cl. 
De totale longvaatweerstand wordt berekend uit het drukverschil tussen 
het begin- en het eindpunt van de longcirculatie en de grootte van de 
bloedstroom dat dit drukverschil passeert. 
Het drukverschil tussen het begin- en het eindpunt van de longcir-
culatie is het verschil van de gemiddelde druk in de arteria pulmonalis 
en de gemiddelde druk in het linker atrium. 
De bloedstroom die dit drukverschil passeert is gelijk aan het HMV van 
de rechter harthelft. 
De waarde van de berekende longvaatweerstand volgt dan uit: 
p v R = mP^mPÇWP (URlj) 
PVR = "pulmonary vascular resistance" (longvaatweerstand). 
mPAP = de gemiddelde druk in de arteria pulmonalis. 
mPCWP = de gemiddelde wiggedruk. 
HMV = het hartminuutvolume. 
De berekende PVR wordt in deze formule uitgedrukt in "Hybrid resis-
tance unit" (HRU). 
In de hemodynamiek kan de weerstand uitgedrukt worden in twee een-
heden: "Hybrid resistance unit" (HRU) en "Absolute resistance unit" 
(ARU) (Yang e.a. 1972). 
De HRU wordt gedefinieerd als zijnde de verhouding van de voortdrij-
vende druk gelijk aan een kolom Hg van 1 mm en een bloedstroom van 1 
liter per minuut (mm Hg min 1"' ). 
De ARU wordt gedefinieerd als zijnde de verhouding van de voortdrij-
vende druk van 1 dyne/cm2 en een bloedstroom van 1 cm3/sec (dyne sec 
cm -5). 
De dyne, sec en cm worden de absolute eenheden genoemd. 
Verder geldt: "Resistance ARU" = "Resistance HRU" Χ 80 (Yang e.a. 
1972). 
Evenals de bloedstroom kan men de longvaatweerstand indexeren door 
in bovenstaande formule de waarde van de cardiac index te gebruiken in 
plaats van het HMV. 
In HRU wordt de eenheid van de berekende longvaatweerstandsindex 
uitgedrukt in PVRI mm Hg min l"1 m2. 
De ARU wordt de eenheid van de berekende longvaatweerstandsindex 
uitgedrukt in de PVRI dyne sec cm"5 m 2 . 
Barrat Boyes en Wood (1958) en Sanghvi e.a. (1972) bepaalden de nor-
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maalwaarden van onder andere de berekende PVRI als functie van de Cl. 
Hierdoor is het mogelijk de verkregen waarden van de berekende PVRI te 
veigelijken met het noimaalwaardenbereik volgens deze auteurs. 
Zij gebruikten de HRU als eenheid doch door vermenigvuldiging met de 
faktor 80 kunnen de waarden worden uitgedrukt in ARU. 
Zapol en Snider (1977) Jardin e.a. (1979) en Régnier e.a. (1979) 
drukten de berekende PVRI ook uit in HRU. 
Wilson e.a. (1976) en Shoemaker (1977) drukten de berekende PVRI 
daarentegen uit in ARU. 
De berekende en de werkeliike longyaatweerstand 
De invloed van het hartminuutvolume (HMV). 
-, . · j r , ™,o mPAP-mPCWP (= Δ Ρ ) . .... „ . . . . Zoals uit de formule PVR = гщтт blijkt, kan de bereken­
de longvaatweerstand in hoge mate worden beïnvloed door veranderingen 
in het HMV. Door diverse auteurs werd gewezen op de omgekeerde relatie 
tussen de longvaatweerstand en het HMV (Zapol en Snider 1977 en Jardin 
e.a. 1979). 
Door deze passieve rol van het HMV op de berekende longvaatweer-
stand, moet meneen onderscheid maken tussen de berekende en de werke-
lijke longvaatweerstand (Thai e.a. 1972, Giordani e.a. 1976). 
Het begrip berekende en werkelijke longvaatweerstand is in de kliniek 
moeilijk te differentiëren. De berekende longvaatweerstand is de weerstand 
ΔΡ die men verkrijgt uit de formule R = ,,...,. 
HMV 
Het is een zuiver wiskundig getal en kan misleidend zijn voor de inter­
pretatie van de werkelijke longvaatweerstand. 
Het longvaatbed is in staat over een wijd HMV-verloop een relatief con­
stante druk in de arteria pulmonalis en een relatief constante perfusie-
druk (ΔΡ) te handhaven. 
De druk in de arteria pulmonalis stijgt pas wanneer het HMV 3 à 4 maal 
zo groot wordt (Fritts en Cournand 1959) (fig. 10). 
Brofman e.a. (1957) zagen bij de mens weinig toename van het 
HMV en van de druk in één arteria pulmonalis tijdens volledige afklemming 
van de arteria pulmonalis aan de contralaterale zijde. 
Het longvaatsysteem is een lage-druk- en weerstandsysteem en heeft 
een sterk aanpassingsvermogen bij een wisselend HMV; de longvenen zijn 
belangrijke bloedreservoirs (Sjöstrand 1953, Ganong 1967). 
De nomiale dmkgradiënt (ΔΡ) in de longcirculatie is ± 8 mm Hg (Ganong 
1967). 
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gemiddelde 
druk in de 
arteria 
pulmonalis 
(mmHg) 
gemiddelde bloedstroom m de arte na 
pulmonalis (HMV) (l/mm) 
Fig 10 Onder normale fysiologische condities blijft de perfusiedmk in de longcir-
culatie vnj constant bij een toename van de bloedstroom m de longcirculatie Alleen 
bij een aanzienlijke toename hiervan treedt er een toename op van de druk in de 
longcirculatie 
(Uit Fntts en Coumand 1959) 
Wanneer er bij een gegeven HMV een hogere drukgradient bestaat dan is 
de elasticiteit van de longvasculatuur verminderd en is de werkelijke weer­
stand toegenomen 
• ρ Bij een afname van het HMV neemt de berekende weerstand (R = 
•r.—-, ) toe. terwijl de werkeliike weerstand lang met altiid verandert. 
bloedstroom J J 0 J 
Door een afname van het HMV daalt de druk in de arteria pulmonalis 
(Fishman 1963), deze druk daalt verhoudingsgewijs echter minder dan het 
HMV, het gevolg is een toename van de berekende weerstand Burton 
(1951) en Nichol e a. (1951) toonden aan, dat in de kleine bloedvaten bij 
een gegeven vaatwandtonus een kritische druk bestaat waarboven het vat 
opengaat Een toename van de druk in de arteria pulmonalis of van de 
perfusiedmk is volgens deze auteurs het gevolg van een zeer sterke toena­
me van de bloedstroom en/of van pathologische veranderingen m de long-
circulatie (capillairen) waardoor de cntische druk toeneemt 
Wanneer nu bij een afname van het HMV de druk in de artena pul­
monalis of de perfusiedmk wemig verandert mag men aannemen dat er 
veel minder longcapillairgebieden doorstroomd worden en dat de werke­
lijke longvaatweerstand is toegenomen (Noble 1975). 
De longcapillairgebieden die bij een daling van het HMV als eerste minder 
goed doorstroomd worden, zijn die gebieden in de long waar de weerstand 
het hoogst en de bloedstroom het laagst is Dit is afhankelijk van patholo-
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gische verandermgen aldaar en van de zwaartekracht bij verschillende 
houdingen van de patient 
Wanneer het HMV toeneemt, neemt onder normale fysiologische omstan-
digheden de berekende weerstand af, ofschoon de werkelijk bestaande 
weerstand met zoveel verandert De aanvankelijk niet doorstroomde long-
capillairgebieden worden nu weer wel doorstroomd 
Wanneer bij een toename van het HMV de berekende weerstand niet af-
neemt en een hoge perfusiedruk blijft bestaan, dan is de werkelijke weer-
stand verhoogd 
Noble (1975) zag een toename van de berekende longvaatweerstand bij 
het varken en de hond bij een laag HMV, opgeroepen door een bloeding en 
vervolgens een reinfusie van het gehepariniseerd bloed 
Ondanks herstel (= toename) van het HMV, keerde de berekende long-
vaatweerstand met tot de uitgangswaarde terug De auteur interpreteerde 
dit als een teken dat de werkelijke longvaatweerstand toegenomen was 
Of een werkelijke (normale of toegenomen) longvaatweerstand veel 
verandert bij een verandering van het HMV, hangt af van de mate en moge-
lijkheid tot uitzetting van de longcapülairgebieden (Glazier e a 1969 en 
Warrell e a 1972) De drukverandering in de artena pulmonalisen de ver-
andering van de perfusiedruk bij een gegeven HMV, kan hiervan een indruk 
geven 
Locale longvaatweerstand 
Een sterk locale weerstandsverhoging in een of meerdere longcapillair-
gebieden door pathologische veranderingen kan een toename in de locale 
perfusiedruk veroorzaken De andere nog goed elastische longcapillair-
gebieden kunnen een toename van de bloedstroom opvangen Dit kan zich 
indirect uiten in wisselingen in de intrapulmonale shunt bij een toename 
van het HMV als gevolg van het optreden van een herverdeling van de 
bloedstroom naar andere longcapillairgebieden (Hoofdstuk II p. 23) 
Invloed van de beademing met PEEP ("positive end expiratory pressure") 
Wanneer een patient kuntsmatig wordt beademd met PEEP moet men bij 
de beoordeling van de longvaatweerstand rekening houden met het feit 
dat een hoge PEEP-waarde de berekende en de werkelijke longvaatweer-
stand kan doen toenemen, respectievelijk door invloed op het HMV 
(Hobelmann e a. 1975) en op de diameter van de intra- en de extra-
alveolaire vaten (Hoofdstuk II ρ 18). 
Volgens Hobelmann e a (1975) en Jardm e a. (1981) veroorzaakt de kunst­
matige beademing met PEEP pas een toename van de longvaatweerstand 
wanneer de PEEP hoger is dan 10 cm H-)0 
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Bij deze PEEP-waarde wordt de intra-alveolaire druk over het algemeen 
hoger dan de druk in het linker atrium; de longvaatweerstand neemt toe 
en het HMV neemt af. 
Een en ander is afhankelijk van de stijfheid van de long welke bepalend 
is voor de overdracht van de druk. 
Een PEEP van meer dan 10 cm F^O geeft om dezelfde redenen een ver-
storing van de goede correlatie tussen de druk in de linkerventrikel op het 
einde van de diastole (LVEDP) en de wiggedruk (zie p. 31). 
Zoals uit het voorgaande blijkt is het niet altijd juist de berekende 
longvaatweerstand als de werkelijke longvaatweerstand te beschouwen. 
Men moet rekening houden met de passieve rol van het HMV, de be-
staande perfusiedruk, de wiggedruk, de druk in de arteria pulmonalis en de 
factoren die de druk in de alveolen verhogen. 
Om een juiste interpretatie van de berekende longvaatweerstand moge-
lijk te maken is het nodig deze te beschouwen als functie van de Cl. Voor 
elk gegeven Cl-gebied bestaat er een longvaatweerstandsindex (PVRI) 
waarvan het verloop bij een wisselende bloedstroom te volgen is (Zapol 
en Snider 1977 en Jardin e.a. 1979). 
Tevens is het mogelijk de berekende longvaatweerstandsindex te verge-
lijken met in de literatuur vermelde normaalwaarden hiervan. 
In het door ons uitgevoerd onderzoek werd gebruik gemaakt van het 
normaalwaardenbereik van Barrat-Boyes en Wood (tabel I). 
De waarden zijn daarbij in mm Hg min L - 1 m2 (HRU) aangegeven. 
Om deze waarden om te zetten naar dyne sec cm"s m2 moesten deze met 
een faktor 80 vermenigvuldigd worden. 
3. De perifere vaatweerstandsindex (SVRI) 
De perifere vaatweerstandsindex (SVRI) geeft informatie over de mate 
van de vasoconstrictie in de precapillaire artcriolen en postcapillaire venen 
van de grote circulatie voornamelijk tengevolge van een verhoogde sympa-
ticusactiviteit (Ganong e.a. 1967, Thai e.a. 1972). Het verloop van SVRI 
kan consequenties hebben voor het gebruik van vasoactieve stoffen bij de 
therapie. 
4. De arbeidsindex van de rechter en linker ventrikel (R VSWI en L VSWI) 
De arbeidsindex van de rechter en linker ventrikel (RVSWI, LVSWI) 
geeft informatie over de arbeid die het hart moet verrichten om een be-
paald hartminuutvolume op te brengen tegen de "afterload". 
Weisel e.a. (1978) en Manny e.a. (1979) beschouwden het verloop van 
de LVSWI als functie van de wiggedruk (Starling-curve) tijdens snelle in-
traveneuze infusie van vocht bij patiënten na trauma, operatie of sepsis als 
een goede maatstaf voor de functie van het myocard. 
Zapol en Snider (1977) wezen op de sterk verhoogde RVSWI in hun 
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patiënten met ARDS. Zij beschouwden de mate waarin de rechter ventri-
kel dit kan volhouden als een factor welke bepalend is voor de prognose. 
Zij stelden bij een toename van de PVRI als functie van de Cl een daling 
van de LVSW1 en een toename van de wiggedruk vast. 
Zij gingen hierop echter niet verder in. 
Het verloop van de RVSW1 en de LVSWI als een enkel gegeven kan 
echter misleidend zijn voor de beoordeling van de functie van het myocard 
(Glantz en Parmley 1978, Glantz e.a. 1978). 
Glantz e.a. bestudeerden in dit verband de factoren die de drukvolume-
relatiecurve van de ventrikel tijdens de diastole beïnvloeden. Zij toonden 
bij honden aan dat bij een gesloten pericard (thorax) een belangrijke inter-
actie bestaat tussen de beide ventrikels en dat een verandering in de vul-
lingsdruk van de rechter ventrikel een verstoring teweeg brengt in de druk-
volume-relatiecurve van de linker ventrikel. Door een toename van de 
"afterload" van de rechter ventrikel (toename van de longvaatweerstand), 
trad een dilatatie van de dunwandige rechter ventrikel op met als gevolg 
ook een verplaatsing van het intraventriculaire septum naar links. 
Het gevolg hiervan was een afname van het eind-diastolisch volume van 
de linker ventrikel en een verschuiving van de druk-volume-relatiecurve 
naar links (zie fig. 11). 
Bij een gelijkblijvend eind-diastolische druk ("preload") bestaat dan een 
kleiner eind-diastolisch volume en een afname van het slagvolume (zie 
fig. 12). 
Eind-
diastolische 
druk (EDP) 
Eind-diastolisch volume 
(EDV) 
Fig. 11 Relatie tussen druk en volume van de linker ventrikel op het einde van de 
diastole. 
afname van de compliance van de linkerventrikel. 
toename van de compliance van de linkerventrikel. 
(Uit: Glantz en Parmley 1978). 
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Eind-diastolische druk 
(EDP) 
Fig 12 Afname van het slagvolume (SV) bij een gelijkblijvende eind-diastolische 
druk (EDP) ten gevolge van een afname van de compliance van de linker ventrikel 
( ) 
(Glantz en Parmley 1978) 
Door een toename van de "preload" en de polsfrequentie kunnen 
respectievelijk het slagvolume en/of de cardiac index (Cl) toenemen 
Kelly e a (1971) wezen er in dit verband op dat bij een toename van de 
dmk in de rechter ventrikel, de LVEDP geen goede indicator is voor de 
functie van de linker ventrikel De gemeten "preload" wiggedruk is in dat 
geval niet de werkelijke vulhngsdruk van de linker ventrikel Deze werke-
lijke vullingsdruk van de linker ventrikel is de transmurale druk, welke 
gelijk is aan de wiggedruk (LA-druk) minus de intrapencardiale druk 
Sturm e a (1979) stelden de intrapencardiale druk gelijk aan de cen-
traalveneuze druk Uit fig 13 blijkt dat éénzelfde LVSWI (of RVSWI) 
door de ventrikel verncht kan worden op twee verschillende functiecurves. 
Door bovenvermelde invloeden op de druk-volume-relatie van de ventn-
kel kan er een verschuiving optreden van punt A naar punt В 
Door de LVSWI en de RVSWI op elk gegeven tijdstip te delen door de 
daarbij behorende werkelijke vulhngsdruk (voor de linker ventrikel de 
mPCWP-mCVP en voor de rechter ventrikel de mCVP) verkrijgt men een 
waarde die een relatieve indicator is voor de positie van de functiecurve 
van de ventrikel op dat gegeven tijdstip (Sturm e a 1979) Hetzelfde kan 
men doen bij elk gegeven CI-gebied 
Eenzelfde waarde voor verschillende LVSWI of RVSWI betekent dat de 
desbetreffende ventrikel (myocard) op eenzelfde functiecurve werkt Deze 
waarde is de tangens van de hoek die de lijn vanuit het punt A (of B) naar 
punt E met de vullingsdruk maakt (fig 13). De grootte van de hoek cor­
respondeert met de helling van de functiecurve van de desbetreffende ven-
Slag­
volume 
(SV) 
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LVSWI 
• werkelijke vullingsdruk 
Fig. lì Deze figuur laat zien dat eenzelfde arbeid door de ventrikel verricht kan 
worden op verschillende functiecurves. De grootte van de hoek vormt een relatieve 
indicator omtrent de steillieid van de functiccurve op een gegeven tijdstip of Cl en is 
een maatstaf voor de contractilitcit van het myocard (Sturm c.a. 1 979). 
trikei. Deze hoek is te verkrijgen door de arctangens van de verkregen 
waarde te berekenen. 
Sturm e.a. (1979) stelden vast dat de linker ventrikel ondanks een lage 
LVSWI bij de "non-survivors" na grote traumata op dezelfde functiecurve 
werkte als bij de "survivors". De rechter ventrikel van de "non-survivors" 
echter werkte de eerste 9 uur op dezelfde functiecurve als bij de "survi-
vors", daarna werd de functiccurve in de "non-survivors" vlakker ten op-
zichte van de "survivors". De "non-survivors" vertoonden een toename van 
de PVRI. 
Daar deze auteurs alle hemodynamische parameters als functie van de 
tijd beschouwden is de correlatie met de Cl niet te leggen. Zij wezen ech-
ter wel op de interactie tussen beide ventrikels. 
Pontoppidan e.a. (1977) en Jardin e.a. (1981) toonden respectievelijk via 
isotopenscanning en tweedimensionale echografie de verplaatsing naar 
links aan van het intraventriculaire septum, bij een vermeende insufficièntie 
van de linker ventrikel (hoge wiggedruk en lage Cl, Pontoppidan) en tij-
dens beademing met een hoge PEEP (15 cm H->0, Jardin) bij patiënten 
met ARDS. 
/ Parameters voor de weefseldoorbloeding 
Door gebmik van een Swan-Ganz-catheter is het mogelijk een bloedgas-
analyse te doen van het bloed uit de arteria pulmonalis (gemengd veneus 
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bloed). Hiermee is men in staat het zuurstoftransport, de zuurstofcon-
sumptie, de extractiecoëfficient voor zuurstof en de arterieel gemengd 
veneuze zuurstofconcentratiegradiènt (AVO2) te berekenen. In het eigen 
onderzoek wordt alleen de AVO2 bepaald. De formule welke bij de be-
rekeningen wordt gebruikt is in hoofdstuk VII vermeld. 
Suter e.a. (1973) en Shapiro e.a. (1974) stelden dat voor het verkrijgen 
van betrouwbare gegevens van de gemengd veneuze zuurstofcapaciteit, 
de distale cathetertip in de arteria pulmonalisstam moet liggen (hetgeen 
men kan controleren door middel van het curveverloop) en dat de aspi-
ratie van het bloed niet te snel mag gebeuren. Dit laatste wegens de ver-
hoogde kans op aspiratie van geoxygeneerd bloed vanuit de longcapil-
lairen. 
De partiele zuurstofspanning (P-O2), de zuurstofsaturatie (S^C^) en 
de zuurstofconcentratie (С^С^) van het gemengd veneuze bloed geven een 
indruk van de weefseldoorbloeding (Goldman e.a. 1968, Pardy en Dudley 
1977). 
De AVO') is bij een constante zuurstofconsumptie in de weefsels een 
goede graadmeter voor het hartminuutvolume en is hieraan omgekeerd 
evenredig (Blaisdell en Lewis 1977, Steenblock e.a. 1976). 
Tijdens een slechte weefseldoorbloeding wordt er, bij een constante zuur­
stofconsumptie in de weefsels, relatief meer zuurstof aan het bloed ont­
trokken. Het gevolg is dat de РгС^, de S^C^ en de C^C^ afnemen terwijl 
de totale zuurstofconsumptie, de А СЦ en de zuurstofextractiecoeffi-
cient toenemen (Shoemaker e.a. 1971, Weisel e.a. 1978). 
Tijdens een hyperdynamische circulatie (hoog HMV) zoals die kan op­
treden bij het begin van de septische shock, nemen de AVO2, de zuurstof­
consumptie en de zuurstofextractiecoefficient daarentegen af (Weisel e.a. 
1978, Siegel e.a. 1979). 
Bij de interpretatie van genoemde weefseldoorbloedingparameters moet 
men rekening houden met de verschuivingen die kunnen optreden in de 
zuurstof-dissociatiecurve. Hieruit kan men afleiden dat de zuurstofopname 
en -afgifte uit de erytrocyten aan de weefsels wordt beïnvloed door de 
temperatuur, de zuurgraad van het bloed en de concentratie aan 2,3-
diphosphoglyceraat (2,3-DPG). Een verschuiving van de zuurstofdis-
sociatiecurve naar links door koude, alkalose of een afname van het 
2.3-DPG impliceert dat er minder zuurstof aan de weefsels wordt afgege-
ven waardoor de S^C^ hoger wordt en de AVO2 afneemt (McConn 1972, 
Bryan-Brown e.a. 1973). 
Door toediening van grote hoeveelheden oud bloed kan zo'n situatie 
ontstaan. Ondanks een laag HMV kan de AVO2 dan toch laag zijn; de 
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extractiecoéfficient is dan laag. Het omgekeerde kan zich voordoen bij een 
verschuiving van de zuuretof-dissociatiecurve naar rechts door warmte, 
acidóse of toename van het 2,3-DPG. 
Een sterke discrepantie tussen de А От en het HMV kan een indicatie 
zijn dat zich deze verandering voordoet. 
3. Meting van de respiratoire parameters 
In de praktijk bestaan er een aantal parameters die een maat zijn voor de 
ernst van afwijkingen in de long. De in dit onderzoek gebruikte zullen in 
het kort worden besproken. 
a. Het röntgenologisch onderzoek. 
b. de arteriële bloedgassen. 
a. Het röntgenologisch onderzoek 
Röntgenologisch onderzoek van de thorax geeft in veel gevallen inzicht in 
het verloop van de pathologie in de long. 
Stoornissen in de gasdiffusie bestaan echter al voordat er zich rönt-
genologische veranderingen manifesteren omdat reeds aanzienlijke ver-
anderingen in de micromorfologie opgetreden moeten zijn alvorens deze 
röntgenologisch zichtbaar worden (Clowes e.a. 1968, Wilson 1972). Daar-
naast worden er op de afdeling "Intensive Care" veel röntgenfoto's onder 
minder gunstige omstandigheden gemaakt. Het resultaat is een kwalitatief 
slechtere foto waarvan de interpretatie moeilijk kan zijn. 
Röntgenologisch onderzoek van de thorax kan naast de diagnostiek en 
evaluatie van de pathologie nuttig zijn voor de controle van de ligging van 
catheters, endotracheale beademingstubes of tracheacanules. 
b. De arteriële bloedgassen 
Door het inbrengen van een canule in de arteria radialis of een andere arterie 
is men in staat frequent een bloedgasanalyse van het arteriële bloed te ver-
richten zonder dat dit belastend is voor de patiënt. Uit de arteriële partiele 
zuurstofspanning (P-CM en de arteriële partiële koolzuurspanning (P CO-)), 
is het niet mogelijk een goede indruk te krijgen van respectievelijk de 
diffusiecapaciteit en de alvéolaire ventilatie in de long. 
Bij een patiënt met een labiele cardiovasculaire toestand, is een РдСЦ-
waarde alleen geen goede parameter voor de beoordeling van de long­
functie. Bij de beoordeling van een Ρ„0-> moet men rekening houden met 
de intrapulmonale shuntfractie (Q./Q») het hartminuutvolume (HMV) en 
de arterieel-gemengd veneuze zuurstofconcentratiegradiënt (AVO2) 
(Lemaire e.a. 1977, Jardin e.a. 1979). 
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Vanwege het grote belangvoor de ernstig zieke patiënt wordt hier nader 
op ingegaan. 
De intrapulmonale shuntfractie (QjQj) 
De intrapulmonale shuntfractie (Qs/Qt) is dat gedeelte van de totale bloed-
stroom in de longcirculatie (HMV), dat niet geoxygeneerd wordt en bij het 
geoxygeneerd bloed wordt gemengd (hoofdstuk II). Onder normale om-
standigheden bestaat er een extrapulmonale shunt van 3 tot 5 procent 
door bijmenging van veneus bloed uit de diverse bronchiale venen en het 
coronair systeem (Bendixen e.a. 1965). 
De Qc/Q. wordt bepaald door een anatomische- (= intrapulmonale 
shuntfractie) en een fysiologische shuntfractie (Siegel e.a. 1979). De ana-
tomische shuntfractie wordt bepaald door pathologische veranderingen in 
de bloed-ga sbarrière en dooratelectase. De fysiologische shuntfractie wordt 
mede bepaald door de kwaliteit (=veneuze saturatiegraad) en de kwanti-
teit (=HMV) en de verdeling van de bloedstroom in de long. De grootte 
van de arterieel gemengd veneuze zuurstofconcentratiegradiënt (AVCK) 
geeft hierover een indruk (Moore e.a. 1969, Siegel e.a. 1979). 
De anatomische shuntfractie en het HMV hebben invloed op de venti-
latie-perfusieverhouding. Deze is over de verschillende gedeelten van de 
long niet uniform. West (1977) baseert hierop zijn zoneverdeling (zie p. 
32). Pathologische veranderingen in het longparenchym, kunstmatige be-
ademing en veranderingen in het HMV en de ejectiefractie van het hart 
kunnen de ventilatie-perfusieverhouding in bepaalde longgebieden en daar-
door de Qs/Qt beïnvloeden (Siegel e.a. 1979). 
De Qs/Qt kan berekend worden uit gegevens van de arteriële en de ge-
mengd veneuze bloedgasanalyse (Comroe e.a. 1965). Dit geschiedt in het 
eigen onderzoek volgens de formule van Berggren (1942) (hoofdstuk VII). 
De invloed van het hartminuutvohime (HMV) en de arterieel-gemengd 
veneuze zuurstofconcentratiegradiënt (A VO?) op de intrapulmonale 
shuntfractie (QjQti 
Vele auteurs namen bij een daling van het HMV een afname van de Qs/Qt 
waar (Smith e.a. 1974, Steenblock e.a. 1976). Dit wordt veroorzaakt door 
herverdeling van de bloedstroom in de long van slecht geventileerde naar 
beter geventileerde alveolairgebieden, ten gevolge van een regionale hy-
poxische vasoconstrictie (Siegel e.a. 1979). 
Een toename van de contacttijd van het bloed in de longcapillairen 
langs dealveolen zou dankzij gunstiger diffusiemogelijkheden een afname 
van de Qs/Qt bevorderen (Pontoppidan e.a. 1970, Siegel e.a. 1979). Een 
daling van het HMV gaat samen met een toename van de А Ол mits de 
zuurstofconsumptie in de weefsels constant blijft. Wanneer langdurig een 
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laag HMV optreedt, wordt het gemengd veneuze bloed progressief van 
zuurstof ontdaan waardoor de А СЦ nog verder toeneemt (Pardy en 
Dudley 1977). Dit doet bij een gegeven Q
s
/Qt de РдС^ nog verder afne­
men (Kelman e.a. 1967, Moore e.a. 1969). In fig. 14 wordt dit aangegeven: 
Een patient met een lage AVO2 (2.5 vol %) en een 05/0( van 20 pro­
cent heeft een P,*^ van 465 mmHg (FjC^l) . 
Een patient met dezelfde Q
s
/Qt doch een AVCK van 5 vol % heeft een 
Ρ O2 van 275 mmHg en een patient met een А От van 8 vol % heeft een 
РзСЦ ап 120 mmHg. 
Anderzijds kan een daling van het HMV of een toename van de AVO2 
door een daannee gepaard gaande daling van de Q
s
/Qt, de P-O2 minder 
betrouwbaar maken als parameter voor de longfunctie. In Fig. 14 wordt 
dit aangegeven: 
Een patient met een hyperdynamische circulatie (lage AVCU) heeft een 
Q
s
/Qt van 42 procent. Een patient met een hypodynamische circulatie 
(hoge AVO2) heeft dezelfde P-i^ bij een Q-ZQ. van 18 procent. 
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Fig 14 Relatie tussen de P.Oj en de Q
s
/Qt bij verschillende waarden van de AVO, 
tijdens een F O, var 1. 
(Uit. Blaisdell en Lewis 1977). 
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Een slechte РдСЪ zonder kennis van het HMV of de А От kan dus een 
valse indruk geven van de longfunctie. Wanneer de cardiovasculaire toe­
stand en daardoor het hartminuutvolume door toediening van positief 
inotrope stoffen verbeterd wordt, kan dat door de toename van de door­
bloeding van bepaalde gezonde longcapillairgebieden ("Starling Resis­
tances") de ventilatie-perfusieverhouding zodanig beïnvloeden, dat een 
toename van de РдС^ optreedt (Jardin e.a. 1979, Siegel e.a. 1979). 
Zodra er ernstige pathologie in de long optreedt, neemt de Q
s
/Qt bij 
toename van het HMV toe. 
Immers als de bloedstroom in de longcirculatie toeneemt, wordt in het 
pathologisch longweefsel de (verhoogde) critische openingsdruk van de 
capillairen overschreden. In deze longgebieden kan het bloed door stoor­
nissen in de gasdiffusie en in de ventilatie-perfusieverhouding onvoldoende 
gesatureerd worden waardoor de Q
s
/Qt toeneemt (Moore e.a. 1969, Siegel 
e.a. 1979). 
Brown e.a. (1974) en Jardin e.a. (1979) zagen bij patiënten met ARDS 
na trauma of operatie een toename van de Qs/Qt door een toename van 
het HMV, veroorzaakt door toediening van vasoactieve stoffen of door ex-
pansie van het bloedvolume. 
De alveolair-arteriële zuurstofspanningsgradiënt (A-aDO?) 
Bij een Fj02=l .0 en bij een normale longfunctie is de A-BDOT kleiner dan 
40 mmHg en geeft in veel gevallen een indruk van de O^Q* (Pontoppidan 
e.a. 1972). Aan de hand van grafieken werd aangetoond dat de A-aDO^ na 
inhalatie van 100 procent zuurstof (F¡02=1.0) als een gevoelige parameter 
van de Q-IQ* beschouwd mag worden. Voor de berekening van de РдСК 
gelden dezelfde formules en beschouwing als bij de berekening van de 
Q
s
/Qt volgens Berggren (zie hoofdstuk VII). 
Bij een hoge РдС^ (hoge FjC^) geeft een kleine verandering in de Q
s
/Qt 
als deze beneden de 30 procent is, een grote verandering in de P
a
02 en 
A-aDO-,(fig. 15). 
Bij een hoge FjC^ spelen veranderingen in de zuurstofconcentratie zich 
immers af op het vlakke gedeelte van de zuurstof-dissociatiecurve. Bij een 
constante en normale AVO2 van 5 à 6 vol % komt een A-aDC^ van 100 
mmHg overeen met een Q s /Qtv a n ongeveer 5 procent (Thai e.a. 1972). 
De invloed van het hartminuutvolume (HMV), de arterieel-gemengd ve-
neuze zuurstofconcentratiegradiënt (AVO2) op de alveolair-arteriële 
zuurstofspanningsgradiënt (A-aDO-,) 
Bij de interpretatie van de A-aDC^ als parameter van de Q./Q* moet 
men informatie hebben over de graad van de weefseldoorbloeding mid-
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(Uit: Po"ntoppidan e.a. 1970). 
dels de zuurstofsaturatie (en partiële zuurstofspanning) van het gemengd 
veneuze bloed, daar er anders een te grote foutenbron aanwezig kan zijn 
(Shapiro e.a. 1977, Gazitua e.a. 1979). 
Bij de berekening van de A-aDO^ wordt geen rekening gehouden met 
de verandering in het HMV en de А От en met de verschuivingen in de 
zuurstof-dissociatiecurve. 
Bij normale waarden van de gemengd veneuze zuurstofspanning en 
saturatie en de AVO-, is de A-aDO-, als een goede parameter voor de 
Q
s
/Qt te beschouwen (Pontoppidan e.a. 1970, Shapiro e.a. 1977). De 
invloed van een gegeven AVO-, op de gevoeligheid van de A-aD02 als 
maatstaf voor de Q
s
/Q^ w e r d eveneens door Pontoppidan e.a. (1972) 
geïllustreerd. 
Bij een hoge AVO-, veroorzaken kleine veranderingen in de Qs/Qt 
beneden de 15 procent grote veranderingen in de PaO-, (fig. 14 en 16). 
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Voor éénzelfde waarde van de A-aDO, is de Q-ZQ, groter bij cen lagere AVCU. 
(Uit: Blaisdellen Lewis 1977). 
Een A-aDO·} als graadmeter voor de Qç/Qj zonder kennis van de gemengd 
veneuze zuurstofspanning en/of het HMV of AVO2 kan tot een foutieve 
interpretatie of foutieve therapeutische beslissingen leiden. Zo geeft 
enerzijds een lage gemengd veneuze zuurstofconcentratie ten gevolge van 
een lage HMV (hoge AVO2) bij een relatief lage Qs/Qt aanleiding tot een 
grote A-aD02 (zie fig 16). 
Kunstmatige beademing alleen kan tot een verdere cardiovasculaire 
depressie leiden met als gevolg een toenemen van de A-aDC^· 
Anderzijds kan een hoge gemengd veneuze zuurstofconcentratie ten 
gevolge van een zeer hoog hartminuutvolume (bij de hyperdynamische 
vormvan de septische shock) ondanks een grottQJQ^ een kleine A-aDC^ 
veroorzaken door de lage AVO2 (fig. 16). Kunstmatige beademing kan 
hierdoor soms te lang uitgesteld worden. 
Samenvattend kunnen de volgende factoren de A-aDCK beïnvloeden: 
-
 deàsIQv 
- de AV02'; 
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- de zuurstofconsumptie door zijn effect op de gemengd veneuze zuur­
stofconcentratie; 
- het HMV via de AVO2 en/of de herverdeling van de bloedstroom in de 
long; 
- de Р ^ 2 ; 
- de verschuivingen in de zuurstof-dissociatiecurve; 
- de positie van de YS>2 0 P ^ e zuurstof-dissociatiecurve 
(Uit: Pontoppidan e.a. 1970). 
Andere factoren die invloed kunnen hebben op de intrapulmonale shunt-
fractie (QJQt) 
In een zieke long zou toediening van 100 procent zuurstof aanleiding ge­
ven tot absorptie-atelectase en derhalve een toename van de QJQ* (Wag­
ner e.a. 1974). 
Veranderingen in de longvaatweerstand door toediening van 100 pro­
cent zuurstof met daardoor een herverdeling van de bloedstroom wordt 
eveneens ah een oorzaak van de toename van de Q
s
/0t gezien. (Pon­
toppidan e.a. 1970). Malik en Newell (1977) kwamen in hun studies over 
de ventilatie-perfusieverhouding tijdens de verbloedingsshock bij honden 
echter niet tot deze bevinding. 
Het vervolgen van de P-O-,, de Q
s
/Q» en het hartminuutvolume (HMV) 
met de andere graadmeters voor de weefseldoorbloeding, kan therapeu­
tische consequenties hebben. Het beïnvloeden van de ventilatie-perfusie-
verhouding is vaak mogelijk door aanpassing van de beademingstechniek 
en beïnvloeding van de cardiovasculaire functies. 
HOOFDSTUK IV 
HET EIGEN ONDERZOEK 
OPZET EN BESCHRIJVING 
1. Inleiding 
De patiënten welke bij dit klinisch ondeizoek waren betrokken waren 
allen opgenomen op een algemeen chirurgische "Intensive Care". Als zo-
danig is het onderzoek niet basis-experimenteel maar vanuit een practisch 
klinische benadering opgezet. Bewust is getracht hierbij technieken te ge-
bruiken die in de praktijk van een algemeen ziekenhuis mogelijk zijn en 
die in deze omstandigheden een zo optimaal mogelijke bewaking van de 
patiènt waarborgen. 
In ons onderzoek zijn een aantal patiënten geobserveerd bij wie, gezien 
de aard en ernst van de letsels en de circulatoire toestand na trauma, opera-" 
tie of sepsis, een intensieve bewaking van circulatie en respiratie nodig was 
en bij wie zich op grond van klinische ervaring ARDS zou kunnen ontwik-
kelen. 
Als criteria voor de diagnose ARDS (ARDS+) zijn gebruikt: het klinisch 
beeld en het verloop ervan (tachypnoe, dyspnoe, angst, onrust); een af-
name van de V£>2 ondanks toenemende inspiratoire zuurstof concentra-
ties; een toename van de intrapulmonale shunt; het specifieke röntgeno-
logisch beeld van de thorax, (zie hoofdstuk II p. 7). 
Het al of niet aanwezig zijn of ontwikkelen van ARDS is dus op pros-
pectieve wijze vastgesteld. 
De indicatie tot kunstmatige beademing werd gesteld aan de hand van 
de criteria vermeld op p. 60 en werd in nauw overleg met de afdeling 
anesthesiologie ingesteld. 
Aan de hand van het oorzakelijk moment, het klinisch beeld, de rönt-
genologische afwijkingen van de thorax en op grond van de centraal 
veneuzc druk, de drukken in de longcirculatie en de gemengd veneuze 
bloedgassen konden andere oorzaken (dan shock en sepsis) van een respi-
ratoire insufficientie uitgesloten worden (zie p. 1). 
Vervolgens is op retrospectieve wijze het verloop van de longvaatweer-
stand, de intrapulmonale shuntfractie, de arbeidsindex van de ventrikels 
en de hellingshoe ken van de functiecurves van de ventrikels nagegaan in 
relatie tot de tijd en de cardiac index. 
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2. Patiéntenmateriaal 
Voor dit onderzoek werden m het Catharina Ziekenhuis te Eindhoven in 
de periode januari 1979 tot oktober 1979 achttien patiënten geobserveerd 
(zie tabel II). 
Van de patiënten die wegens een trauma op de Eerste Hulp werden op-
genomen kwamen dié patiënten voor opname in het onderzoeksprotocol 
in aanmerking die ernstige letsels van weke delen, fracturen van de extre-
miteiten, het bekken of de wervelkolom en tekenen van ernstige hypovole-
mic vertoonden. Deze groep patiënten vormt de "TRAUMA "-groep. 
Van de patiënten die een heelkundige ingreep moesten ondergaan, zijn 
dié patiënten in het onderzoeksprotocol opgenomen die gezien de aard 
van de operatie een grote kans hadden een fase van slechte weefsel-
doorbloeding, of een sepsis door te maken. Deze groep patiënten vormt de 
"OPERATIE"-groep. 
De patiënten uit de "OPERA TIE "-groep die reeds een sepsis hadden, zijn 
ondergebracht in een "SEPSIS"-groep. 
a. De "TRA UMA "-groep 
Tot de "TRAUMA"-groep behoorden 8 patiënten (zie tabel II). 
Hiervan vertoonden 5 patiënten later tekenen die wezen ophet ontstaan van 
ARDS. Bij 4 patiënten deed zich dit voor binnen 24 uur, bij 1 patient 
binnen 48 uur na opname. 
Deze 5 patiënten zijn gedurende het onderzoek mechanisch beademd 
met de SERVO VENTILATOR 900B (SIEMENS). 
Eén patient werd onmiddellijk en 2 patiënten zijn ± 10 uur na opname 
kunstmatig beademd met PEEP ("Positive End Expiratory Pressure"). 
De overige 2 patiënten werden gedurende het onderzoek niet met PEEP 
maar met l.P.P.V. ("Intermittend Positive Pressure Ventilation") beademd. 
Eén patient moest acuut geopereerd worden wegens onder andere een 
gecompliceerde crurisfractuur met ernstige letsels van de weke delen van 
het onderbeen. 
Eén patiënt overleed 12 uur na opname aan de gevolgen van de ver-
wondingen. Deze patiënt ontwikkelde tekenen van een ernstige respi-
ratoire insufficientie en D.I.C. 
De overige patiënten herstelden na een lange reconvalescentietijd. 
Bij drie patiënten werden later geen tekenen van ARDS gevonden. Geen van 
deze patiënten werd gedurende het onderzoek kunstmatig beademd. 
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b. De "OPERA TIE "-groep 
Tot de "OPERATIE"-groep behoorden 10 patiënten. Vijf patiënten werden 
acuut geopereerd; twee patiënten wegens een intra-abdominale bloeding 
en dne patiënten wegens een peritonitis; (deze 3 patiënten vormden de 
"SEPSIS"-groep) (zie tabel II). Van deze 5 patiënten vertoonden 4 patiën-
ten binnen 12 uur na operatie tekenen van ARDS. De overige 5 patiënten 
werden electief geopereerd; 4 patiënten wegens vasculaire afwijkingen en 
één patiënt wegens een communitatieve femurfractuur. Bij geen van hen 
ontwikkelde zich ARDS. 
In de groep van 7 patiënten welke geen sepsis hadden (2 acuut en 5 
electief geopereerden) werden 5 patiënten postoperatief kunstmatig be-
ademd. De tijdsduur van de beademing varieerde van 12 tot 120 uur. 
Twee patiënten hiervan werden postoperatief beademd met PEEP; 
1 patient onmiddellijk postoperatief en 1 patient 24 uur postoperatief. 
с De "SEPSIS "-groep 
De 3 patiënten van de "SEPSIS"-groep ontwikkelden een peritonitis en 
werden acuut geopereerd. 
Bij één patiënt ontstond onmiddellijk postoperatief ventrikclfibrilleren; 
de resuscitatie was succesvol. Postoperatief werd deze patient kunstmatig 
beademd (PEEP) doch hij overleed 24 uur later aan de gevolgen van 
sepsis en ARDS. Bij de andere 2 patiënten ontwikkelde zich eveneens 
ARDS. Zij werden kunstmatig beademd met PEEP. Eén patiënt hiervan 
overleed na 2 weken aan de septische complicaties; de andere patient 
overleefde na langdurige beademing en afdoende bestrijding van de sep-
tische complicaties. 
Wanneer in het vervolg sprake is van de "OPERATIE"-groep worden 
deze 3 patiënten van de "SEPSIS"-groep er niet bij gerekend tenzij speciaal 
vermeld. 
3. Methode van onderzoek 
Bij alle patiënten werden na shockbestrijding of operatie de diverse hemo-
dynamische en respiratoire parameters zoals beschreven in hoofdstuk III, 
gemeten en bewaakt (zie hoofdstuk V). De metingen werden verricht met 
behulpvan: 
- een catheter in de arteria radialis (percutaan ingebracht). 
- de ECG-afleidingen I, II of III en de hartfrequentiemonitor. 
- een "Flow Directed Thenmodilution Catheter" (Swan-Ganz zie hoofd-
stuk III). 
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De introductie van de Swan-Ganz-catheter vond plaats via de vena sub-
clavia of de vena brachialis middels een percutané punctie, of via de vena 
brachialis middels een venasectie De wiggedrukpositie van de catheter 
werd bepaald op geleide van de drukcurve (zie hoofdstuk Ш). 
Bij de patiënten die electief werden geopereerd, vond de introductie 
preoperatief plaats onder rontgencontrole. 
De registratie van de drukcurves en -waarden geschiedde met behulp van 
stugge druklijnen van 150 cm en een diameter van 2 mm. Daarbij werd ge-
bruik gemaakt van : 
- drukkoppen type P.23 JD (Gould Statham) 
- "flush-unit" CFS-06F. 
- drukmodulesPh XV 1505-20. (Philips) 
- monitor Ph MM 210 voorde drukcurve. (Philips) 
- monitor voor de digitale aflezing (techmsche dienst Catharina Zieken-
huis te Eindhoven) 
- Trend-recorder type PM 8100 (Philips) met een loopsnelheid van 240 
registraties per 3 uur. 
Als nul-referentiepunt van waaruit gemeten werd is genomen een punt, 
5 cm lager dan het manubnum sterni. Met behulp van een waterpas werden 
de drukkoppen op deze hoogte gebracht. De ijking op de drukmodule vond 
plaats middels een "zerotoets" waardoor de nullijn en de digitale waarde 
op de monitor zichtbaar werd. 
De druksystemen werden continu doorgespoeld met 3 ml per uur 
middels een "flush-umt" met NaCl 0.9% en 1000 E héparine per 500 cc 
en een overdruk van 250 mm Hg. 
Het hartminuutvolume (HMV) werd gemeten door middel van de thermo-
dilutietechmek (Forrester e.a. 1972, Swan e a. 1970). Hiervoor werd 
de "Thermodilution Cardiac Output Computer" Model SP 1425 (Gould 
Statham) met registratierecorder gebruikt. 
Als mjectievloeistof werd 10 ml gekoelde (± 10oC) glucose Ringer-
oplossing(l : 1) gebruikt. 
Het HMV werd gemeten aan het einde van de expiratie en tijdens een 
fase waarin de patient rustig was. 
Uit 3 metingen werd een gemiddelde waarde berekend. 
Na de introductie van de Swan-Ganz-catheter werden de polsfrequentie 
(0, de gemiddelde arteriele bloeddruk (mBP), de gemiddelde centraal-
veneuze druk (mCVP) en de gemiddelde druk in de arteria pulmonalis 
(mPAP) continu gemeten en geregistreerd op de Trendrecorder. 
De gemiddelde wiggedmk (mPCWP) en het hartminuutvolume (HMV) 
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werden in de eerste uren respectievelijk om de 30 en 60 minuten gemeten 
en geregistreerd, later na telkens 1 uur en 3 uur. 
Op basis van de "trend" van deze parameter werden vervolgens waarden 
gebruikt die als relevant beschouwd konden worden voor een gegeven 
tijdsperiode (zie hoofdstuk V) en gemeten waren tijdens een fase waarin de 
patiënt rustig was. 
De bepaling van de intrapulmonale shuntfractie (Q /Qt) en van de 
alveolair-arteriële zuurstofspanningsgradiënt (A-aDC^) geschiedde volgens 
een vastgesteld tijdsprotocol. 
Als tijdstip 0 werd voor de "TRAUMA"-groep en voor de patiënten 
uit de 'OPERATlE"-groep (inclusief de "SEPSIS"-groep) die acuut 
werden geopereerd, het tijdstip beschouwd waarop de Swan-Ganz-catheter 
werd ingebracht. 
Bij de "TRAUMA"-groep werd deze catheter ingebracht binnen 2 uur 
na opname op de Eerste Hulp. Bij de patiënten uit de "OPERATIE"-groep 
meteen postoperatief. 
In de "TRAUMA"-groep geschiedde het vaststellen van de Qs/Qt en de 
A-aD02 op de tijdstippen 3, 6, 12, 18, 24, 30,42 en 48 uur na tijdstip 0. 
In de "OPERATIE"-groep (inclusief de "SEPSIS"-groep) op de tijdstippen 
3, 6, 12, 18, 24, 30, 36, 42 en 48 uur na tijdstip 0, alsmede op tijdstip 0. 
Bij één patiënt uit de "OPERATIE"-groep, waarbij zich ARDS ont-
wikkelde werd, gezien het verloop van de respiratoire toestand, een extra 
aantal metingen toegevoegd. 
De berekening van de intrapulmonale shuntfractie (Qs/Qt) werd verricht 
met 100 procent zuurstof (FjC^l.O) bij de patiënten die kunstmatig 
werden beademd en bij de patiënten die niet kunstmatig werden bea-
demd op het moment van de meting met 60 procent zuurstof (F¡O2=0.6) 
door middel van een beademingsmasker. 
Dit was het geval bij 3 patiënten uit de "TRAUMA"-groep die later 
geen ARDS kregen en bij een aantal patiënten uit de "OPERATIE"-groep. 
Bij vergelijkende meting van de beademde patiënten bleek er geen ver-
schil te bestaan tussen de Qs/Qt m e t 100 en 60 procent zuurstofbeade-
ming. 
De gemiddelde waarde van de Qs/Qt werd berekend uit de gezamenlijke 
waarden. 
De wijze waarop de Qs/Qt werd berekend is beschreven in hoofdstuk 
VII. 
De berekening van de A-aDC^ werd verricht met een F¡02=1 bij de 
patiënten die kunstmatig werden beademd. 
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De berekening van de A-aDO^ met een FjC^ kleiner dan 1 is niet uitge-
voerd omdat de berekening bij een F O T kleiner dan 1 te onnauwkeurig is 
(zie hoofdstuk III). 
4. Behandelingsschema 
Alle patiënten die in het onderzoeksprotocol werden opgenomen, werden 
volgens een vooropgesteld schema behandeld. 
a. Circulatoir 
Een bestaande hypovolemic werd gecorrigeerd door intraveneuze toe-
diening van kristalloïden (Ringeroplossing) en colloïde oplossingen (Hae-
maccel). 
Na totaal 2000 ml van deze stoffen (1500 ml kristalloïden en 500 ml 
Haemaccel) werd 500 ml plasma (GPO) toegediend. 
Per 24 uur werd er maximaal 1500 ml Haemaccel toegediend. 
De infusiesnelheid werd bepaald op geleide van de diurèse, de gemiddel-
de arteriële bloeddruk en de centraalveneuze druk en zodra een Swan-
Ganz-catheter was ingebracht, mede op geleide van de gemiddelde wigge-
druken het hartminuutvolume. Bloed werd toegediend bij een hematocriet-
waarde van minder dan 0,30 g/liter. Bloed dat ouder dan 24 uur was, werd 
gefilterd meteen "PALL"-filter. 
De eerste 2 kolven bloed bestonden uit "packed cells", daarna werd 
er alleen vol bloed toegediend. 
Na de toediening van 4 kolven oud bloed werden twee kolven vers 
bloed toegediend. 
De andere stoffen die aan de patiënt werden toegediend, waren: 
a. Methylprednisolon-Na-succinaat in een dosis van 30 mg per kg li-
chaamsgewicht, intraveneus. 
De patiënten van de "TRAUMA"-groep en de niet electieve patiën-
ten van de "OPERATIE"-groep kregen de eerste dosis zo kort mogelijk 
na opname. 
De overige patiënten van de "OPERATIE"-groep die electief werden 
geopereerd kregen de eerste dosis preopera tief toegediend. 
De patiënten bij wie een reconstructie van de aorta abdominalis (3X) 
of van de aorta thoracalis (pars descendens) (IX) plaatsvond, kregen de 
methylprednisolon vóór de aorta-occlusie; de patiënt bij wie een AO-
synthese wegens een ernstige communicatieve femurfractuur plaats-
vond, kreeg de methylprednisolon na correctie van een ernstige bloe-
ding. 
Een tweede (gelijkwaardige) dosis werd bij alle patiënten 4 uur na 
de eerste dosis toegediend. 
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b Aprotmin in een dosis van 500 000 I E intraveneus 
De eerste dosis werd practisch gelijktijdig met de eerste dosis methyl-
prednisolon-Na-succinaat toegediend Vervolgens werd een onderhouds­
dosis van 200 000 I E intraveneus om de 6 uur gedurende 48 uur toe­
gediend 
с Natnum-bicaibonaat in een dosis van 50 mmol intraveneus Vervolgens 
werd de dosis bepaald op geleide van het "BASE EXCESS" uit de 
bloedgasanalyse van het arteneel bloed 
d Calcium-levulaat in een dosis van 5 mmol intraveneus Vervolgens op 
indicatie 
e Dextran 40 in 5% glucose (Isodex) aan de patiënten van de "TRAUM A"-
groep in een hoeveelheid van 250 tot 500 ml per 24 uur intraveneus 
f. Menselijk albumine (Merieux) Dit werd enkel toegediend bij een totaal 
eiwit lager dan 50 gram/liter De toediening geschiedde altijd in combi-
natie met een calonebron (Intralipid 20%, Sorbitol 30%). De toedie-
ning van orale (sondevoeding) of parenterale voeding werd gestart zodra 
de hemodynamische toestand van de patient gestabiliseerd was 
g Bij een unneproductie van minder dan 50 ml/uur en tekenen van 
hypovolemic werd meer vocht toegediend 
Indien zich geen tekenen van hypovolemie voordeden en de unne-
productie onvoldoende was, werd furosermde (Lasix ) toegediend in 
een dosis van 40 a 80 mgr intraveneus. Dit werd indien nodig her-
haald 
o 
h Heparine (Ca-zout) (Calparine ) in een dosis van 5000 E subcutaan. 
De patiënten van de "TRAUMA"-groep en van de "OPERAT1E"-
groep, welke acuut geopereerd werden, kregen de eerste dosis zo kort 
mogelijk na opname toegediend 
De onderhoudsdosis was 2 X 5000 L per 24 uur subcutaan Na 48 
uur werd veelal op antistoUing met acenocoumarol (Srntrom ) overge-
gaan 
De patiënten van de "OPERATIE"-groep die electief werden geope-
reerd, werden pre- en postoperatief met acenocoumarol geantistold 
Bij een vaatchirurgische ingreep werd preoperatiefhepanne toegediend. 
ι Antibiotica werden op indicatie toegediend afhankelijk van de aard van 
de verwondingen, de aard van de operatie en/of het bacteriologisch 
kweekpatroon 
Stoffen zoals dopamine (Dopamine Roche ), dobutamine (Dobu­
trex ), isoprenahne (Isuprel ), nitroprusside-natrium (NipndeK) en 
nitroglycerine (Pohl-injecties) werden eveneens op indicatie toegediend 
Dit geschiedde bij eén patient uit de "OPERATlE"-groep na resectie 
van een gebarsten aneuiysma abdominalis en verder bij de drie pa-
tienten uit de "SEPSlS"-groep (zie hoofdstuk VI) 
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b. Respiratoir 
Bij een lichte vorm van dyspnoe en een Ρ„0 7 lager dan 80 mm Hg doch 
hoger dan 70mm Hg (FjO2=0.21) werd 2 liter zuurstof per minuut via een 
neussonde toegediend. 
Bij een P^Oj ' aß e r ^ a n ^ mm Hg (F-O-)=0.21) werd 4 tot 6 liter zuur-
stof per minuut via een aangezichtsmasker toegediend. Respiratoire fysio-
therapie in de vorm van een ondersteuning bij een aanzet tot hoesten en 
tot diepe in- en expiratie, thoraxtappotage of vibratie met wisselliggingen 
en doderuimteventilatie werden vroegtijdig toegepast. 
Bij patiënten met endotracheale in tu bat ie werd uitvoerig longtoilet 
verricht. 
Als indicaties voor endotracheale ìntubatie golden: 
a. diep comateuze patiënt ter preventie van aspiratie; 
b. dreigende luchtwegobstructie; 
с hypersecretie, ter vergemakkelijking van het bronchiaaltoilet ; 
d. het toedienen van zuurstofconcentraties boven 40 procent; 
e. de kunstmatige beademing. 
In dit onderzoek bleek de indicatie voor endotracheale intubatie hoofdza­
kelijk de kunstmatige beademing te zijn. 
Eén patiënt uit de "TRAUMA"-groep werd voor liet vrijhouden van de 
luchtweg in eerste instantie endotracheaal geïntubeerd. Deze patiënt had 
ernstige letsels van het aangezicht. De endotracheale intubatie werd steeds 
langs nasale weg verricht. 
Alle patiënten kregen aminophylline in een dosis van 960 mg. intraveneus 
per 24 uur via een infusorpomp (Dasco). 
Antibiotica werden alleen op indicatie toegediend. De keuze van het 
antibioticum werd gedaan op geleide van sputumkweken en van bepaling 
van het resistentiepatroon. 
De indicatiestelling tot kunstmatige beademing 
De indicatiestelling tot kunstmatige beademing werd afhankelijk gesteld 
van verschillende klinische en/of biochemische parameters. Deze werden 
elk apart beoordeeld. 
In dit onderzoek werden de volgende parametere als leidraad gehanteerd: 
a. Klinische parameters. 
fladderthorax; 
onrust, dyspnoe, cyanose, snelle en oppervlakkige ademhaling (> 30/ 
min.), transpiratie, tachycardie (> 120/min.) en verhoging van de 
arteriële bloeddruk (> 150 mm Hg.). 
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b. Biochemische parameters. 
hypercapnie: een PaCCU groter dan 55 mm Hg; hypoxaemie: een P^Oj 
kleiner dan 60 mm Hg bij toediening van 6 liter zuurstof per minuut via 
een aangezichtsmasker; matige hypoxaemie met een lage РХОт en 
dyspnoe; een oplopend lactaatgehalte in het serum. 
Tot beademing met PEEP werd overgegaan bij: 
fi ad derthorax; 
een aanhoudende behoefte tot een hogere F-.On (hoger dan 0.5) bij be­
ademing met IPPV om een P-C^ tussen de 70 en 100 mm Hg te ver­
krijgen; 
een P
a
02 kleiner dan 50 mm Hg tijdens het ademen van 6 liter zuurstof 
per minuut via een aangezichtsmasker (FjC^O.S); 
een P
a
02 kleiner dan 70 mm Hg tijdens IPPV met 100 procent zuurstof 
(Рр 2 =1); 
een toenemende intrapulmonale shuntfractie. 
De PEEP werd meestal op 5 cm H2O ingesteld en eventueel hoger tot 
maximaal 10 cm H2O indien dit nodig was om de P
a
02 tussen 70 en 80 
mm Hg bij een vaste FjC^ van 0.4 te handhaven. 
HOOFDSTUK V 
RESULTATEN EIGEN ONDERZOEK 
1. Inleiding 
Voor een optimale bewaking van de hemodynarmek na trauma of operatie 
moet men over een aantal hemodynamische parameters beschikken die 
continu gemeten en op een TREND-recorder geregistreerd kunnen worden 
Het is dan mogelijk om per patient de trend van elke parameter te vol-
gen Men kan op deze wijze een aantal waarden van parameters die als rele-
vant beschouwd kunnen worden voor een bepaalde tijdsperiode (bijvoor-
beeld 2 uur), gebruiken als maatstaf voor de statische en dynamische toe-
stand van de circulatie in dat tijdsverloop 
Door het volgen van de trend van de waarden van overeenkomstige para-
meters in een groep vergelijkbare patiënten, is het mogelijk op retrospec-
tieve wijze, tijdsperiodes te vinden waann een verandenng in de circulatie 
optreedt evenals penodes waann ze het meest constant blijft De gemiddel-
de waarde van een overeenkomstige parameter in zo'n tijdsperiode kan dan 
als een maatstaf beschouwd worden voor de toestand van de circulatie m 
de patiëntengroep gedurende de gegeven tijdspenode 
In het eigen onderzoek werden de metingen in het kader van het onder-
zoek gedurende 48 uur verricht 
Op de zojuist beschreven wijze werden drie tijdsperiodes waargenomen 
waann, gezien de trend van de parameters, een verandenng in de circulatie 
optrad en waann ze het meest constant bleef 
Deze tijdsperiodes zijn 
a tijdspenode ti waarvoor geldt 0 < t i < 1 0 u u r , 
b tijdspenode to waarvoor geldt 1 0 < t 2 < 3 3 u u r 
с tijdspenode t-j waarvoor geldt Ц > 33 uur 
Behalve als functie van de tijdspenodes zijn diveree hemodynamische en 
respiratoire parameters ook beschouwd als functie van de cardiac index, de 
longvaatweerstandsindex (PVRI) en de penfere vaatweerstandsindex 
(SVRI) (zie verder) 
Van de parameters die niet continu geregistreerd konden worden werd 
63 
voor het verloop in de tijd het gemiddelde van de waarden genomen die 
gedurende de genoemde tijdsperiodes bij tussentijdse metingen bepaald 
werden. 
De gemiddelde waarde χ van een parameter in een gegeven tijdsperiode of 
bij een gegeven Cl, PVRI of SVRI van een patiëntengroep werd aangegeven 
samen met de "Standard Error of the Mean" (SEM). 
Het aantal waarden gebruikt voor de berekening van dit gemiddelde 
werd met de letter и aangeduid. 
De spreidingen in de waarden van de parameters tussen de groepen en in 
de groepen zelf werden onderling vergeleken, op basis van de Student's 
"t"-test voor ongepaarde data. De berekeningen zijn uitgevoerd in het 
Rekencentrum, afdeling Wiskunde van de Technische Hogeschool te Eind­
hoven. 
Als hoog significant werd beschouwd een p-waarde < 0.005. 
" p-waarde < 0.05. 
Als niet " " " " p-waarde > 0.05. 
De "TRAUMA"-groep wordt aangeduid als degroep T. 
De groep Τ bestond uit patiënten die geen en patiënten die wel ver-
schijnselen vertoonden van ARDS. 
Ze worden aangeduid als respectievelijk de groep T- en de groep T+. 
Hetzelfde geldt voor de "OPERATIE"-groep die wordt aangeduid als de 
groep CH (van chirurgisch). 
Tot de groep CH+ behoorde 1 patiënt. Tot de groep CH- 6 patiënten. 
De "SEPSIS"-groep wordt aangeduid als de groep S, de patiënten uit 
deze groep vertoonden alle tekenen van ARDS. 
Patiënt 5 behoort tot de groep T+. Omdat de uitslagen sterk afweken 
van die van de overige patiënten van deze groep worden ze apart vermeld 
en buiten de berekening van de gemiddelde waarde in de groep T+ ge-
houden (zie p. 74). 
2. De hemodynamische parameters 
De resultaten van deze parameters en het verloop ervan in de patiënten-
groepen worden weergegeven in de tabellen en de figuren 1 tot en met 26 
van de bijlage. 
Een ingesloten kaartje maakt het mogelijk in de figuren de groepen af-
zonderlijk te bekijken en de + en de - groep te vergelijken. 
In de figuren staat voor elke groep bovenaan de significantie aangegeven 
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van het verschil in de gemiddelde waarde van de parameter. Die wordt aan­
geduid met het teken xx wanneer het verschil hoog significant is, met het 
teken χ wanneer het verschil significant is en met het teken - wanneer het 
verschil niet significant is. De tekens in het vak S duiden de significantie 
aan van het verschil tussen de groepen CH- en de groep S. 
De parameters worden beschouwd als functie van de tijdsperiodes en 
van de cardiac index (Cl) (uitgezonderd de polsfrequentie en de Cl zelQ-
De longvaatweerstandsindex (PVRI) wordt tevens beschouwd als 
functie van de perifere vaatweerstandsindex (SVRI) (fig. 15). 
De CI-gebieden waarvoor dit is gebeurd zijn: 
Cl]-gebied : 0-3 l/min/m2; 
Cl2-gebied : 3^H/min/m2; 
СІз-gebied : 4-5 1/min/m ; 
CI4-gebied : > 5 l/min/m
2
. 
De SVRI-gebieden waarvoor dit is gebeurd zijn: 
SVRI j-gebied : < 1000 dyne sec cm"5 m 2 ; 
SVRb-gebied : 1000-1500 " 
SVRIygebied : 1500-2000 " 
SVRl4-gebied : 2000-2500 " 
SVRI5-gebied : 2500-3000 " 
SVRI6-gebied : > 3000 " 
De RVSWI en de LVSWI worden beschouwd ten opzichte van elkaar in 
een bepaald Cl-gebied (fig. 22). 
In tabel 1 en in de figuren (zo mogelijk) is het normaalwaardenbereik 
volgens Barrat-Boyes en Wood aangegeven door middel van een gearceerd 
vlak. 
Als meetbare parameters werden gebruikt: 
de polsfrequentie 
de gemiddelde arteriële bloeddruk 
de gemiddelde centraal veneuze druk 
de gemiddelde druk in de arteria 
pulmonalis 
de gemiddelde wiggedruk 
het hartminuutvolume 
(0 (aantal/min); 
(mBP)(mmHg); 
(mCVP)(mmHg); 
(mPAP)(mmHg); 
(mPCWP) (mm Hg); 
(HMV) (l/min). 
Uit deze parameters werden de volgende parameters berekend (zie hoofd-
stuk VII): 
de cardiac index (Cl) (l/min/m-); 
de longvaatweerstandsindex (PVRI) (dyne sec cm m~); 
de perifere vaatweerstandsindex (SVRI)( " " " " ) 
de arbeidsindex van de rechter ventrikel (RVSWI) (gm/m~/slag); 
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de arbeidsmdex van de linker ventrikel (LVSWI) ( " " 
de hellingshoek van de functiecurve van 
de rechter ventrikel (hoek β) (graden); 
de hellingshoek van de functiecurve van 
de linker ventrikel (hoek α) (graden); 
de drukgradient (perfusiedruk) in de 
longcirculatie (Δ P) (mm Hg). 
3. De intrapulmonale shuntfractie (C^ /C^ ) en de alveolair-arteriële zuur-
stofspanningsgradiënt (A-aDC^). 
De Qs/Qt en de A-aDC^ werden berekend uit de arteriële en gemengd 
veneuze bloedgassen (zie hoofdstuk III en VII). 
De resultaten van deze respiratoire parameters en het verloop ervan 
staan vermeld in de tabellen en de figuren 27 tot en met 31 van de bijlage. 
Deze parameters werden beschouwd als functie van de tijd en de Cl. 
De Qs/Qt werd tevens beschouwd als functie van de longvaatweer-
standsindex (PVRI). 
De PVRI-gebieden waarvoor dit gebeurd is zijn: 
PVRI j-gebied: < 200 dyne sec cm -5 m2; 
PVRI2-gebied. 200-300 " " " " ; 
PVRIygebied: 300-400 " " " " ; 
PVRI4-gebied: > 400 " " " " ; 
4. De partiële zuurstofspanning en de zuurgraad van de gemengd veneuze 
bloedgassen (PyC ·^ Ργ^Ζ' Ρ ! ί ν) ' ^ e Ρ3·"*·616 zuurstofspanning van het 
arteried bloed (P
a
02 ^fij^JD) en de arterieel-gemengd veneuze 
zuurstofconcentratiegradient (AVO2) en de concentratie van het serum-
lactaat. 
De gemiddelde waarden van deze parameters staan vermeld in tabel III en 
IV. 
De Py02, Р у ^ 2 e n ^^v w e r ^ e n beschouwd als functie van de tijd en 
de PVRI; de concentratie van het serumlactaat alleen als functie van de 
tijd (tabel III). 
De P
a
02 (F¡02= ' ^ e n ^6 ^ ^ ^ 2 werden beschouwd als functie van de 
Cl (tabel IV). 
De interpretatie van de resultaten van het eigen onderzoek, alsmede de dis-
cussie en de conclusie ervan worden aan de hand van de figuren 1 tot en 
met 31 van de bijlage, in hoofdstuk VI besproken. 
HOOFDSTUK VI 
BESPREKING VAN HET EIGEN ONDERZOEK 
I. DE HEMODYNAMISCHE PARAMETERS; 
De longvaatweerstanddndex (PVRI) en de functie van het hart 
A. De "TRAUMA"-groep 
1. Inleiding 
Uit de metingen van de hemodynamische parameters blijkt dat in de 
"TRAUMA"-groep een aantal belangrijke verschillen bestaan tussen de 
groep T- en de groep T+. 
De verschillen zijn het meest significant voor wat betreft: 
- de polsfrequentie 
- de mCVP 
- de mPAP 
- de mPCWP 
-de Δ Ρ 
- de mPVRI 
- de LVSWI 
- de hoek β 
-de Cl 
(fig.l); 
(fig. 5 + 6 ) ; 
(fig. 7 + 8 ) ; 
(fig. 9+ 10); 
(fig. 11 + 12) 
(fig. 13 + 14) 
(fig. 20+ 21) 
(fig. 25 + 26) 
(fig-4). 
De verschillen bestaan uit een toename in de groep T+ ten opzichte van de 
groep T- van de onder het teken t vermelde parameters en uit een afname 
van de onder het teken I vermelde parameters. 
Wanneer men nagaat in welke tijdsperiode de verschillen tussen de groep 
T+ en T- die als hoog significant (p < 0.005) aangeduid zijn zich voor­
doen, dan blijkt dit voor 11 parameters in de tijdsperiode t j , voor 9 para­
meters in de tijdsperiode tj en voor 5 parameters in de tijdsperiode U het 
geval te zijn (tabel V). 
Binnen dezelfde groep is het bepalen van een tijdsperiode waarin een 
verschil ten opzichte van een andere tijdsperiode als hoog significant ge­
duid is ook mogelijk. De waarden in de tijdsperiode t. in de groep T+ 
worden vergeleken met de waarden van de groep T- in de tijdsperiode t j . 
De waarden in de tijdsperiodes І2 en Ь worden beschouwd ten opzichte 
van hun waarden in de tijdsperiode 11 van hun eigen groep. 
Uit tabel V blijkt dat bij de groep T+ in de tijdsperiode tj voor 11 para-
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Tabel V Overzicht van de hemodynamische parameters en tijdsperiodes waarin de 
hoog significante verschillen zich voordoen tussen de groep T+ en T-, tussen de groep 
CH+ en CH- en tussen de groep S en CH-
Tig Groep T+/T- Groep CH+/CH- Groep S/CH-
Polsfrequentie 
mBP 
Cl 
mCVP 
mPCWP 
mPAP 
ΔΡ 
SVRI 
PVRI 
RVSWI 
LVSW1 
Hellmgshoek α 
Hellingshoek 0 
1 
2 
4 
5 
9 
7 
11 
16 
13 
18 
20 
23 
25 
t . 
-
t l 
t l 
t l 
t l 
t l 
-
t l 
-
t l 
t , 
t . 
-
-
t . 
-
t , 
t l 
-
»1 
-
-
__ 
t . 
t , 
t , 
t . 
-
-
-
t . 
-
-
-
t . 
-
t , 
-
t j 
-
-
-
t , 
-
t j 
-
t , 
t . t , t , 
t, t , t . 
t l 
t, 
Totaal 11 
meters een verandenng optreedt die als hoog significant ten opzichte van 
groep T- geduid zijn 
Uit tabel VI blijkt dat binnen de groep T- in 1 parameter een verande­
ring optreedt, dœ als hoog significant geduid wordt Dit vindt plaats in de 
tijdsperiode ij Binnen de groep T+ treedt er in 10 parameters een derge-
Tabel VI Overzicht van de hemodynamische parameters en de tijdsperiodes waarin 
de hoog significante veranderingen zich voordoen bmnen de groep T-,T+,CH->CH+ 
en S 
Fig Groep Τ- Groep T+ Groep CH- Groep CH+ Groep S 
Polsfrequentie 
mBP 
Cl 
mCVP 
mPCWP 
mPAP 
ΔΡ 
SVRI 
PVRI 
RVSWI 
LVSWI 
Hellmgshoek α 
Hellmgshoek β 
1 
2 
4 
5 
9 
7 
11 
16 
13 
18 
20 
23 
25 
t , 
Totaal 1 8 2 3 1 3 5 2 4 
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lijke verandering ten opzichte van de tijdsperiode ti op; 8 in de tijdsperio­
de І2 en 2 in de tijdsperiode 13. Uit het voorgaande blijkt dat de verande­
ringen in de hemodynamische parameters in de groep T+ vroegtijdig optre­
den. Dit komt overeen met de bevindingen vanShoemaker(1977)enStiirm 
e.a. (1979). Het verloop van de parameters als functie van de tijd binnen de 
groep T+ wijst erop dat er binnen de groep belangrijke verschillen kunnen 
optreden binnen 10 uur na opname. 
De verschillen tussen de beide groepen en de aard van de parameters waar­
binnen de verschillen plaatsvinden, wijzen in de groep T+ op het bestaan van 
vroegtijdige pathologie in de longcirculatie en op veranderingen in de 
functie van de ventrikels. 
2. De bespreking van: 
a. De longvaatweerstandsindex (PVRI). 
b. De arbeidsindex van de rechter ventrikel (RVSWI) en de hellingshoek 
van zijn functiecurve (hellingshoek β). 
c. De arbeidsindex van de linker ventrikel (LVSWI) en de hellingshoek van 
zijn functiecuive (hellingshoek α). 
d. Patient 5. 
a. De longvaatweerstandsindex (PVRI). 
Uit figuur 13 en 14 blijkt dat de berekende longvaatweerstandsindex 
(verder PVRI genoemd) in de groep T+ zowel als functie van de tijd als van 
de Cl significant meer toegenomen is dan in de groep T-. In de groep T+ 
neemt de berekende PVRI af met een toename van de Cl, doch blijft voor 
alle gegeven CI-gebieden boven het normaalwaardenbereik volgens Barrat-
Boy es en Wood. 
Uit figuur 7, 8, 11 en 12 blijkt dat in de groep T+ de mPAPen de Δ Ρ 
reeds vroegtijdig en bij een lage Cl significant ten opzichte van de groep T-
toegenomen zijn. Alle waarden liggen boven het normaalwaardenbereik 
volgens Barrat-Boyes en Wood. 
Bij een toename van de Cl neemt de mPAP (fig. 8) en de Δ Ρ (fig. 12) 
nog iets toe. Deze toename is echter niet significant. 
Deze resultaten kunnen een aanwijzing zijn dat in de groep T+ de werke­
lijke longvaatweerstand is toegenomen (hoofdstuk III). 
In de groep T- zijn de mPAP en de Δ Ρ en de berekende PVRI in elke gege­
ven tijdsperiode en CI-gebieden binnen de norm. Men mag aannemen, dat 
de werkelijke longvaatweerstand eveneens normaal is. 
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Factoren die het verloop van de PVRI beïnvloeden. 
- Adrenerge factoren. 
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie. 
- Interstitieel oedeem. 
- Kunstmatige beademing. 
- Adrenerge factoren. 
Over de mate waarin adreneige factoren neurogeen en humoraal een rol 
spelen kan men enig inzicht verkrijgen door het verloop van de perifere 
vaatweerstandsindex (SVRI). 
Uit figuur 16, 17, 4, 15, 8, 12 blijkt dat: 
- de SVRI in de tijdsperiode t j (lage Cl) in de groep T+ hoog significant 
hoger is dan in de groep T- (fig. 16 en 4), 
- de SVRI in de groep T+ in de C^^-gebieden lager is dan in de groep 
T- doch voor beide groepen binnen het normaalwaardenbereik volgens 
Barrat-Boyes en Wood ligt (fig. 17). In het C^-gebied ligt de SVRI er-
boven. Dit blijkt echter veroorzaakt door 3 waarden van de SVRI bo-
C T 
van de 3000 dyne sec cm m in dit CK-gebied bij 1 patiënt. 
- de PVRI in de groep T+ bij een SVRI van beneden ± 2000 dyne sec 
cm"5 m2 (SVRIj-gebied) afneemt (fig. 15), 
- de Δ Ρ en de mPAP in de groep T+ bij een lage Cl (hoge SVRI) weinig 
verschilt ten opzichte van deze bij een hoge CI (fig. 12 + 8). 
Het voorgaande zou erop kunnen wijzen dat in de groep T+ bij een lage Cl 
(en hoge SVRI) een adrenerge factor de werkelijke longvaatweerstand ver­
hoogt en samen met de passieve invloed van de Cl de berekende PVRI ho­
ger maakt. 
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie. 
Uit de bepalingen van de gemengd veneuze bloedgaswaarden blijkt in de 
groep T+ in de tijdsperiode t · de PH^ en de РуС02 respectievelijk hoog 
significant lager en significant hoger te zijn dan in de groep T- (zie tabel 
III). 
We kunnen hier voornamelijk tot een respiratoire acidóse concluderen 
ofschoon gezien het hoger lactaatgehalte in het serum in de groep T+ in 
de tijdsperiode ti ook een metabole component aanwezig moet zijn ge-
weest. Zoals in hoofdstuk IV is vermeld werd de metabole component op 
geleide van het "base excess" gecorrigeerd, zodat hiervan minder invloed 
op de pH verwacht mag worden. De РуО^ was in beide groepen niet signi­
ficant verschillend in de tijdsperiode t · . 
Uit de tabel III blijkt dat de sterkste toename van de berekende PVRI 
zich in de groep T+ voordoet bij een significante afname van de PyOn en 
de pH- en een significante toename van de PyC02. 
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Voor éénzelfde gegeven PVRI-gebied is er alleen voor de PyCK een signifi-
cant verschil tussen de groep T+ en T-. 
- Interstitieel oedeem 
In de groep T+ waren de klinische letsels ernstiger en uitgebreider dan in 
de groep T- (zie tabel II). 
De eerste 24 uur kreeg de groep T+ daarom dan ook gemiddeld 2000 ml 
meer aan bloed en vocht toegediend (zie tabel VII). De terugresorptie van 
het vocht in de circulatie tijdens de herverdelingsfase (Lucas 1977) die, 
wat verondersteld mag worden tijdens de tijdsperiode І2 plaatsvindt, kan 
de vullingstoestand van het vaatstelsel doen toenemen. Figuur S laat zien 
dat de gemiddelde centraal veneuze druk (mC VP) in de groep T+ in de tijds­
periode Ì2 toeneemt in tegenstelling tot de groep T-. De gemiddelde wigge-
druk (mPCWP) daarentegen vertoont in beide groepen dezelfde trend doch 
op een ander niveau (fig. 9). 
In de groep T+ bestond er, gezien de ernst van de letsels hoogstwaar-
schijnlijk een toename van de permeabiliteit van de longcapillairen. Een 
ogenschijnlijk normale mPCWP kan dan reeds interstitieel oedeem in het 
longparenchym doen ontstaan (hoofdstuk II). 
Door compressie van de longcapillairen kan dit mede oorzaak zijn van 
de toename van de werkelijke longvaatweerstand. 
Daar de SVRI in de tijdsperiode t-j en voor de Cl, ^ -gebieden weer 
normaal is geworden mag men derhalve aannemen dat de adrenerge activi-
teit ook weinig of geen rol meer speelt in de toename van de werkelijke 
longvaatweerstand in de tijdsperiode t-j en voor de genoemde CI-gebieden. 
Er moet een andere oorzaak zijn voor deze toename. De compressie 
van de extra-alveolaire longcapillairen door interstitieel oedeem zou hierin 
een rol kunnen spelen. 
- Kunstmatige beademing 
In de groep T+ zijn in de tijdsperiode t1 alle patiënten kunstmatig be-
ademd; 1 patiënt is beademd met PEEP van 5 cm ЬЦО. 
Tabel VII. Overzicht van de hoeveelheid (ml) toegediende infusievloeistoffen gedu­
rende de eerste 24 uur (gemiddeld ι SEM) 
PatiëntS Τ- T+ CH- СН+ S 
Bloed 5500 830 ± 300 1875 ±650 3875 ± 400 8300 1250 ±140 
Colloïdale 
stoffen 2500 1000 ±140 700 ± 225 1350 ± 300 2125 1375 ±500 
Kristal Ioide 
stoffen 6250 3430 ±150 4575 ± 900 8200 ± 900 11250 6000 ± 950 
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In de tijdsperiode t^ en U zijn ook alle patiënten kunstmatig bea-
demd, waarbij 3 patiënten met PEEP. 
Gedurende de metingen is de PEEP nooit hoger geweestdanS c m ^ O . 
Gezien deze PEEP-waarden is het niet waarschijnlijk dat de beademing 
met PEEP een belangrijke invloed heeft gehad op de werkelijke en de 
berekende PVRI gezien de geringe invloed op respectievelijk de intra-
en de extra-alveolaire vaten en op het hartminuutvolume (hoofdstuk 
III). 
De mCVP en de mPCWP nam in de tijdsperiode ^ wel toe (fig. 5 + 9). 
Deze toename is voor beide parameters hoog significant. 
Het is niet waarschijnlijk dat de toename van de mCVP en de mPCWP 
in de tijdsperiode t2 het gevolg is van de beademing met PEEP van 
5 cm H2O. In een dergelijke groep van zware traumatologie moet men 
echter ook rekening houden met microëmbolieën ten gevolge van bloed-
transfusies en/of stollingsstoomissen in de vorm van D.I.C. (zie hoofd-
stuk II). 
Deze factoren kunnen de werkelijke longvaatweerstand verhogen 
(hoofdstuk II). Dit blijft in dit onderzoek echter speculatief. 
b. De arbeidsindex van de rechter ventrikel (RVSWI) en de hellmgshoek 
van zijn functiecurve (hellingsfioek β) 
- De RVSWI 
Uit resultaten van de hemodynamische metingen in de "TRAUMA"-
groep blijkt dat de RVSWl in beide groepen voor een Cl kleiner dan 
5 l/min/m weinig verschilt (fig. 19). De RVSWI neemt toe met een toe­
name van de Cl die in de groep T+ sterker is dan in de groep T-. Bij CI-
waarden boven 4 l/min/m ligt de RVSWI boven het normaalwaarden-
bereik volgens Barrat-Boyes en Wood. Dit geldt echter voor de beide 
groepen. 
In het Cl^-gebied is de RVSWI in de groep T+ groter dan in de groep 
T-. Het verschil is hoog significant. 
Blijkbaar moet de rechter ventrikel in de groep T+ meer arbeid ver­
richten voor het opbrengen van een hogere Cl dan in de groep T-. Uit 
figuur 14 blijkt dat de longvaatweerstand bij de hogere CI-waarden in de 
groep T+ ook meer toegenomen is; de arbeid die de rechter ventrikel moet 
verrichten moet toenemen om de hogere longvaatweerstand te overwinnen. 
Bij een gegeven Cl is de mCVP in de groep T+ derhalve hoger dan in de 
groep T- (fig. 6). 
- De hellingshoek β 
De rechter ventrikel werkt blijkens de grootte van de hellingshoek β in de 
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groep T+ voor de gegeven Cl-gebieden steeds op een vlakkere functiecurve 
dan in de groep T- (fig. 26). In het Cb-gebied is dit hoog significant. Wan­
neer men de hellingshoek β als functie van de tijd beschouwt (fig. 25) dan 
blijkt dat het hoog significant verschil tussen de groep T+ en T- in de tijds­
periode ty optreedt. In de eerste uren na het trauma werkt de rechter ven­
trikel blijkbaar in beide groepen op een gelijke functiecurve, daarna wordt 
de functiecurve in de groep T+ vlakker. 
Een mogelijke verklaring hiervoor is dat de rechter ventrikel gedurende 
de hele tijdsperiode ti tegen een hoge longvaatweerstand werkt en daar­
door dilatatie van de ventrikel optreedt. Dit wordt dan in een latere tijds­
periode merkbaar doordat de werkelijke longvaatweerstand hoog blijft en 
de rechter ventrikel tegen een hogere "afterload"moet blijven opboksen. 
Wanneer in de tijdsperiode І2 de herverdelingsfase optreedt waardoor 
de vullingstoestand van het vaatstelsel toeneemt, zal de rechter ventrikel 
nog zwaarder worden belast. 
Door de toename van de Cl worden er meer longcapillairgebieden door­
stroomd, met name ook die gebieden waar de meeste pathologie aanwezig 
is. De verhoogde werkelijke longvaatweerstand wordt nu nog duidelijker 
merkbaar voor de rechter ventrikel; dilatatie treedt op. De ventrikel heeft 
hogere vullingsdrukken nodig om dezelfde Cl op te brengen. 
c. De arbeidsindex van de linker ventrikel (L VSWI) en de hellingshoek 
van zijn functiecurve (hdlingshoek o) 
- DeLVSWl 
De LVSWI is in de groep T+ voor een gegeven Cl hoog significant lager 
ten opzichte van de LVSWI in de groep T- (fig. 21). 
Voor CI-waarden lager dan 4 l/min/m^ ligt de LVSWI onder het 
nonnaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyes en Wood. 
Bij een gegeven hoge CI-waarde verricht de linker ventrikel in de 
groep T+ blijkbaar minder arbeid dan in de groep T-. 
In hoofdstuk III is erop gewezen dat de Cl niet altijd als een goede 
indicator beschouwd mag worden voor de "all-in" cardiale functie en 
dat de mate waarin de myocardvezels zich kunnen verkorten mede de 
Cl bepalen. 
Eén van de factoren die bepalend zijn voor de mate waarin de myocard-
vezels (sarcomeervezels) zich kunnen verkorten is de "preload". Deze 
"preload" is vooral bepalend voor de sarcomeerlengte op het einde van 
de diastole. Een hogere wiggedruk (="preload") (mPCWP) in de groep 
T+ voor de gegeven Cl gebieden ten opzichte van de groep T- (fig. 10) 
moet als een compensatoir mechanisme gezien worden, dienend om een 
goed slagvolume te handhaven. 
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De hogere polsfrequentie in de groep T+ (fig. 1) is hoogstwaarschijn-
lijk eveneens een compensatoir mechanisme om een goede cardiac index 
te handhaven. 
- De hellingshoek a 
Wanneer men nagaat hoe de hellingshoek a in de groep T+ en T- voor 
éénzelfde gegeven CI-gebied is, dan blijkt dat de linker ventrikel in de 
groep T+ voor CI-waarden van groter dan 4 l/min/m op dezelfde 
functiecurve werkt als in de groep T- (fig. 24). 
Voor de lagere CI-waarden werkt de linker ventrikel in de groep T+ 
op een iets minder steile functiecurve. De verschillen zijn echter niet 
groot. 
Uit fig. 23 blijkt dat het verschil zich voornamelijk voordoet in de tijds-
periode t j . 
De minder goede functiecurve van de linker ventrikel in de tijds-
periode tj zou veroorzaakt kunnen zijn door de hogere "afterload" 
(SVRI) bij de lagere CI (fig. 17) (Ross en Braunwald 1964) en/of door 
een relatieve ischemie ten gevolge van de hoge polsfrequentie (Glantz en 
Parmley 1978). 
Zapol en Snider (1977) hielden in hun verklaring voor de daling van 
de LVSW1 rekening met het bestaan van een "toxische myocarditis". 
Aannemelijk is dat gedurende de eerste uren na het trauma meerdere, 
niet aantoonbare factoren een rol spelen in de verminderde functie van 
het myocard. 
De lagere LVSWI in een gegeven tijdsperiode en CI-gebied in de groep 
T+ ten opzichte van de groep T- (fig. 20 en 21) moet, gezien de kleine 
verschillen in de hellingshoek van de functiecurves van de linker ven-
trikel in beide groepen beschouwd worden als een gevolg van de ver-
andering in de druk-volumerelatie van de linker ventrikel en derhalve 
niet als een insufficiëntie van de linkerventrikel. 
De rechter ventrikel vertoont gezien de afname van de helling van 
zijn ftinctiecurve wel tekenen van insufficiëntie. 
Uit figuur 22a blijkt dat de rechter ventrikel relatief gezien meer 
arbeid verricht dan de linker ventrikel in eenzelfde CI-gebied. 
De LVSWI blijft in de groep T+ duidelijk lager dan in de groep T- in 
tegenstelling tot de RVSWI. 
De hogere RVSWI wordt verricht op een minder goede functiecurve 
(fig. 25 en 26). 
De resultaten van de metingen en berekeningen van functies van de ven-
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trikels in de groep T+ wijzen echter in de richting van een ventrikelin-
teractie (dilatatie rechter ventrikel ten koste van de linker). Het beoor-
delen van de circulatoire functie van het hart bij ernstig zieke patiënten 
op geleide van de mBP, Cl, mC VP, LVSWI en RVSWI als functie van de 
tijd is niet altijd voldoende. 
De toename van de "afterload" kan bij deze patiënten het myocard 
sterk belasten waardoor insufficiëntie dreigt. 
d. PatiêntS 
Deze patiënt behoort tot de groep T+ en had ernstige letsels (zie tabel II). 
Omdat de uitslagen sterk afweken van die van de overige patiënten van 
deze groep werden ze buiten de berekening van de gemiddelde waarde in 
de groep T+ gehouden. 
Bij patiënt 5 is er een zeer sterke toename van de berekende en de werke-
lijke longvaatweerstand (fìg. 13 en 14). Bij een lage Cl bestaat er een hoge 
perfusiedruk (Δ P) (fig. 12). 
Uit fig. 3 en 4 blijkt dat de mBP en de Cl erg laag is. 
Gezien de lage mCVP en mPCWP (fig. 6 en 10) kan er sprake geweest 
zijn van een ondervulling van het vaatstelsel. Uit tabel VII blijkt hoeveel 
bloed en vocht aan deze patiënt werden toegediend. Deze patiënt vertoon-
de klinisch tekenen van een ernstige graad van D.l.C. Ook de stollings-
uitslagen wezen in die richting (zie tabel VIII). Uit figuur 20 en 21 blijkt 
dat de LVSWI erg laag is. Ook de RVSWI ligt beneden het normaalwaarde-
bereik volgens Barrat-Boyes en Wood (fig. 18 en 19). 
Ondanks de hoge longvaatweerstand is de RVSWI niet hoog. De vullings-
druk van de rechter ventrikel (mCVP) is echter zo laag dat het slagvolume 
laag blijft en deze dan ook geen hoge arbeid moet leveren. Uit fig. 25 en 
26 blijkt dat de helling van de functiecurve waarop de rechter ventrikel 
werkt bij lage Cl goed is. Het is aannemelijk dat de invloed van de long-
vaatweerstand op de rechter ventrikel wel merkbaar zou worden wanneer 
de vullingsdruk en de Cl toenemen. De helling van de functiecurve van 
de linker ventrikel is echter minder steil. De myocardfunctie is blijkbaar 
minder goed. 
Ischemie (lage tensie en lage Pa02 en PyO^) en toxische factoren door 
celafbraak en de D.l.C. (zie p. 9 e.v.) zijn de meest aannemelijke oorza-
ken voor de afname van de myocardfunctie bij deze patiënt. Als oorzaken 
van de sterke toename van de werkelijke longvaatweerstand kunnen hier 
venmeid worden: 
- adrenerge stoffen, acidóse en hypoxic (tabel III), 
- microëmbolisatie in de longcirculatie, 
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Tabel VUI Overzicht van de stollingspaïameters van patient 5 
SEM 
Trombocytenaantal X 10 /1 
(100-300 X 109/1) 
Fibruiogeengehalte gr/1 
( 1 5 - 4 0gr/l) 
'Tibrm Degradation Products" 
FDP 
Ethanol gelation test (EGT) 
StoUingsfaktorV (%) 
(100%) 
StoUingsfaktor Vili (%) 
(100%) 
Trombmetijd (sec) 
(11 8 - 1 7 8 s e c ) 
Reptilaseüjd (sec) 
( l l 5 - 1 6 5 s e c ) 
Cephalinetijd (sec) 
(33 5 sec) 
Tromboplasüneüjd (sec) 
(13 8 sec) 
50 
0 60 
5 20 
0 10 
3X aangeduid 
met+-H· 
(> 40 microgr/l) 
3X positieve 
omslag 
14 
59 
186 
188 
5 2 0 
23 1 
4 
10 
0 1 
0 2 
5 0 
13 
3 
3 
3 
3 
2 
2 
3 
3 
3 
3 
- de gevolgen van D I С en bloedtransfusie zoals rrucroemboheen en 
de toxische afbraakproducten (zie hoofdstuk II pp 9 e ν ) 
De passieve rol van de zeer lage Cl in de berekende PVRI mag echter met 
worden verwaarloosd 
Deze patient overleed op het einde van de tijdspenode ti 
3. Conclusies'TRAUMA"-groep 
De resultaten van de metingen van de hemodynamische parameters in de 
"TRAUMA"-groep wijzen op 
1 het vroegtijdig ontstaan van de hoog significante veranderingen in de 
hemodynamische parameters in de groep T+, 
2 een toename van de werkelijke longvaatweerstand in de groep T+, die 
vroegtijdig ontstaat en blijft bestaan, 
3 een extra toename van de werkelijke longvaatweerstand in de groep T+ 
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en bij patient 5 (T+) in de tijdsperiode tj (lage Cl) door adrenerge fac­
toren, een lage PcC^ met verschuivingen in het zuur-base evenwicht; 
4. een toename van de werkelijke longvaatweerstand bij een normale peri­
fere vaat weerstandsindex; 
5. de noodzaak om de berekende PVRI te interpreteren in samenhang met 
het verloop van de mPAP, de Δ Ρ, de CI en de mPCWP, teneinde de 
werkelijke longvaatweerstand te kunnen beoordelen; 
6. een toename van de arbeid welke de rechter ventrikel in de groep T+ 
moet verrichten door de toename van de "afterload"; 
7. een verandering van de dmk-volumerelatie van de linker ventrikel op 
het einde van de diastole waardoor het slagvolume van de linker ven­
trikel afneemt. Dit is mogelijk te verklaren door een verplaatsing van 
het intraventriculaire septum; 
8. een poging van het hart het HMV te handhaven onder de in punt 7 om­
schreven daling van het slagvolume. Dit tracht het hart te bereiken door 
een toename van de polsfrequentie. 
B. DE "OPERATIE"-groep 
1. Inleiding 
Evenals in de "TRAUMA"-groep bestaan er in de "OPERATIF'-groep 
tussen de groep CH- enerzijds en de groep S en de groep CH+ anderzijdseen 
aantal belangrijke verschillen in de resultaten van de metingen van de 
hemodynamische parameters. 
De verschillen zijn het meest significant voor wat betreft: 
- de polsfrequentie 
- de mCVP 
-de Δ Ρ 
-demPVRI 
-de CI 
- de mBP 
-deSVRI 
- de RVSWI 
- de LVSWI 
- de hoek β 
(fig- О; 
(fig. 5 + 6); 
(fig. 11 + 12); 
(fig. 14+15); 
(«g. 4); 
(fig. 2 + 3 ) ; 
(fig. 16); 
(fig. 18 + 19); 
(fig. 20+ 21); 
(fig. 25). 
Het verschil bestaat uit een toename bij de groep CH+ en/of in de groep S 
ten opzichte van de groep CH- van de onder het teken t vermelde para­
meters en uit een afname van de onder het teken I vermelde parameters. 
Een uitzondering hierop is de Cl en de PVRI, deze blijken in de groep S 
weinig te verschillen ten opzichte van de groep CH-. 
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Wanneer men nagaat in welke tijdsperiode de verschillen tussen de groep 
CH- enerzijds en de groep CH+ anderzijds die als hoog significant geduid 
zijn, zich voordoen, dan blijkt dit voor de ¿roep C//+ voor 6 parameters in 
de tijdsperiode t j , voor 5 parameters in de tijdsperiode І2 en voor 9 para­
meters in de tijdsperiode t j te zijn voorgekomen. Voor wat het verschil 
met de groep S betreft is dit respectievelijk voor 4, 6 en 5 parameters het 
geval (zie tabel V). 
Voor de verschillen binnen de groepen CH-, S en CH+, worden de 
waarden van de parameters in de tijdsperiode t • (evenals in de "TRAUMA"-
groep) vergeleken met de waarden van de groep CH- in dezelfde tijds­
periode t 1 . 
Uit tabel V blijkt nu dat in de tijdsperiode ti voor de groep CH+ in 6 
parameters en voor de groep S in 4 parameters een verandering optreedt 
die als hoog significant ten opzichte van de groep CH- geduid zijn. De ver­
schillen binnen de groepen CH+, CH- en S in de tijdsperiode t^ en Ц wor­
den beschouwd ten opzichte van hun waarden in de tijdsperiode t, . 
Uit tabel VI blijkt dat in de groep CH- tijdens de tijdsperiodes І2 en 
t·} in 4 parameters een verandering optreedt die als hoog significant ten op­
zichte van de tijdsperiode ti geduid zijn: driemaal in de tijdsperiode t2 en 
éénmaal in de tijdsperiode t^. 
Bij de groep CH+ is dit het geval voor 8 parameters; driemaal in de tijds-
periode t^ en vijfmaal in de tijdsperiode t^ en voor 6 parameters (zie bo-
ven en tabel V) ten opzichte van de tijdsperiode tj van de groep CH-. 
In de groep S is dat het geval voor 6 parameters; tweemaal in de tijds-
periode tj en viermaal in de tijdsperiode Ц en voor 4 parameters (zie bo­
ven en tabel V) ten opzichte van de tijdsperiode t j in de groep CH-. 
Uit het voorgaande blijkt dat bij de groep CH+ de meeste significante ver­
schillen ten opzichte van de groep CH- zich voornamelijk voordoen in de 
tijdsperiode Ц (tabel V). Dit wordt slechts gedeeltelijk veroorzaakt door 
veranderingen in de groep CH- zelf aangezien er maar in 4 parameters ver­
anderingen optreden die als hoog significant geduid zijn. Tevens treden 
dergelijke veranderingen niet altijd in overeenkomstige parameters of tijds­
periodes op (tabel V en VI). 
Bij de groep CH+ zelf treden de meest significante veranderingen op in de 
tijdsperiodes t j en t^ (tabel V en VI). De veranderingen in de tijdsperiodes 
t j betreffen voornamelijk de longcirculatie. 
In de groep S doen de meest significante verschillen ten opzichte van de 
groep CH- zich voor in de tijdsperiode І2 (tabel V). 
Ook hier geldt dezelfde opmerking voor wat betreft de invloed van de 
veranderingen in de groep CH-. 
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In de groep S zelf doen evenals bij de groep CH+ de meest significante ver­
anderingen zich voor in de tijdsperiode tj en Ь (tabel Ven VI) De verande­
ringen in de tijdsperiode t-j betreffen ook voornamelijk de longcirculatie 
Binnen de "OPERATIE"-groep treden in dit onderzoek de meest signi­
ficante verschillen tussen de patiënten die wel en die met de symptomen 
van ARDS vertonen hoofdzakelijk op in de latere tijdsperiodes 
Er zijn echter aanwijzingen dat de meest significante veranderingen 
reeds binnen 10 uur na het etiologisch moment plaatsvinden. 
In een latere tijdsperiode (t > 33 uur) kunnen er nogmaals significante 
veranderingen optreden, deze blijken hoofdzakelijk betrekking te hebben 
op de longcirculatie 
Uit de resultaten van de metingen van de diverse hemodynamische para-
meters m de "OPERATIE"-groep blijkt dat in alle groepen veranderingen 
in de circulatie optreden In de groep CH- verlopen de veranderingen in de 
circulatie volgens een normaal postoperatief patroon De circulatie herstelt 
zich op korte termijn, namelijk in de tijdsperiode І2 
Bij de groep CH+ en de groep S zijn de verandenngen in de circulatie 
ernstiger, ze wijken vroegtijdig af van het normale postoperatief patroon 
Alle patiënten ontwikkelden ARDS Een moeizaam herstel trad slechts 
bij één patient (uit de groep S) op (zie tabel II) 
De veranderingen in de circulatie bij de groep CH+ en in de groep S waren 
van zodanige aard dat de toediening van vasoactieve stoffen nodig was 
Hierdoor worden bepaalde veranderingen in de circulatie afgezwakt Bij 
de interpretatie van de hemodynamische parameters zal hiermee rekening 
worden gehouden De vasoactieve stoffen die gebruikt werden zijn dopa-
mine, dobutamine, nitroprusside-natnum en isoprenaline 
Tabel IX geeft aan de soort stof, het tijdstip van toediening en de ge-
bruikte dosering 
2. Bespreking van: 
a. De longvaatweerstandsmdex (PVRI) 
b De arbeidsmdex van de rechter ventrikel (RVSWI) en de hellings-
hoek van zijn functiecurve (hellingshoek β) 
с. De arbeidsmdex van de linker ventrikel (LVSWI) en de hellingshoek 
van zijn functiecurve (hellingshoek α) 
a De longvaatweerstandsmdex (PVRI) 
De groep CH-
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Tabel IX Overzicht van de toegediende vasoactieve stoffen m de groep CH+ ende groep 
S, met de aanduiding van de tijdsperiode en de gemiddelde dosis waarin ze zgn toege­
diend 
"> 
4 
8 -
— 
— 
1 Us 
1 loc 
NP 
0 75 ugr/min/k 
DOB 
15 ugr/min/kgr 
0 02 ugr/min/kgr 
NP 
3 ugr 
/min/ 
/kgr 
DOP 
3 ugr/min/kgr 
DOP 
12 ugr/min/kgr 
Patent CH - Groep S 
DOB = Dobutamine 
DOP = Dopamine 
NP = Nitroprusside 
IS = Isoprenaline 
De resultaten van de metingen van de hemodynamische parameters en het 
verloop ervan in de groep CH- wijzen op een geringe toename van de wer­
kelijke longvaatweerstand in de tijdsperiode ti (fig 13) Een herstel ervan 
treedt reeds in de tijdsperiode tj 0 P evenals van de ovenge parameters 
Men moet rekening houden met het feit dat de berekende PVRI in de 
tijdsperiode ti hoger is dan de werkelijke longvaatweerstand vanwege de 
invloed van de Cl 
Uit fig 4 blijkt dat in de tijdsperiode tj de Cl het laagst is terwijl de 
Δ Ρ in de tijdsperiode t j met significant verschillend is ten opzichte van de 
andere tijdsperiodes (fig 11) 
Uit figuur 14 blijkt dat de berekende PVRI sterk afneemt bij een toename 
van de Cl en bij een Cl boven de 4 l/min/m normaal wordt (Barrat-Boyes 
en Wood) 
Uit fig 12 blijkt dat de perfusiedruk Δ Ρ iets hoger is bij een lage Cl 
(CIj-gebied) Dit wordt waarschijnlijk veroorzaakt door een afname van 
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de (mPCWP) (fig 10) zonder dat de mPAP voor hetzelfde CI-gebied af-
neemt (fig 8) 
Het steile verloop van de trendcurve van de berekende PVRI als functie 
van de CI (fig 14) en het constant blijven van de mPAP ondanks een af-
name van de mPCWP en van de Cl wijst op het bestaan van een toename 
van de werkelijke longvaatweerstand in de tijdsperiode ti waann de lagere 
Cl plaatsvindt Dit samen met de invloed van de Cl veroorzaakt de hoge 
waarde van de berekende PVRI bij een lage Cl 
Factoren die het verloop van de PVRI beïnvloeden 
- Adrenerge factoren 
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie 
- Interstitieel oedeem 
- Kunstmatige beademing 
-Adrenerge factoren 
Uit fig 16, 17, 15, 1, 2 en 3 blijkt dat 
- bij een lage Cl in de tijdspenode t j de SVRI sterk toeneemt (fig 16 + 
17) Het verschil in SVRI in de tijdsperiode t, en t2 alsmede tussen de 
CI-gebieden is hoog significant 
- de hoogste waarden van de berekende PVRI worden bereikt bij de 
hoogste waarden van de SVRI (fig 15), 
- de berekende PVRI bij een afname van de SVRI sterk afneemt (fig 15), 
de afname is hoog significant van het SVRIg- naar het SVRI4-gebied en 
van het SVRb-gebied naar het SVRI^-gebied, 
- de polsfrequentie in de tijdspenode tj hoger is dan in de andere tijds-
periodes (fig 1) (echter niet significant), 
- de mBP in de tijdspenode ti en bij een lage Cl gehandhaafd blijft (fig 
2 + 3) 
-Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie 
Uit tabel III blijkt dat de hoogste waarden van de berekende PVRI worden 
bereikt bij de laagste waarden van de PyC^ en pH^ 
Voor de PyCOj geldt dit niet 
Enkel voor de Ργθ2 is er een significant verschil tussen het PVRI4-
gebied en de PVRI|+2 gebieden 
Als functie van de tijd blijken de laagste waarden van de Ρ^ Ο-» en de 
pH^ en de hoogste waarde van de PyCCK en van het serumlactaat voor te 
komen in de tijdsperiode tj 
Het verschil met de tijdsperiode t2 is alleen significant voor de PH^ en 
het serumlactaat 
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-Interstnieel oedeem 
Uit tabel VII blijkt dat aan de groep CH- de eerste 24 uur veel bloed en 
vocht is toegediend. 
Noch röntgenologisch noch uit de metingen van de mCVP ende mPCWP 
(fig. 7 + 10) blijkt dat er sprake is geweest van overvulling van het vaat-
stelsel. 
Gezien de optimale bewakmg tijdens het operatietrauma en het post-
operatief verloop is het onwaarschijnlijk dat er ernstige stoornissen in de 
permeabiliteit van de longcapillairen zijn geweest. Met zekerheid is dit 
echter niet te zeggen Dat de compressie van de longcapillairen door het 
interstitieel oedeem een rol zou hebben gespeeld in de toename van de 
werkelijke longvaatweerstand is dan ook onwaarschijnlijk. 
-Kunstmatige beademing 
In de groep CH- werden 4 patiënten postoperatief kunstmatig beademd. 
Slechts 1 patient werd na 24 uur beademd met 5 cm 1^0 PEEP (tabel 
II, hoofdstuk VI). 
Invloed van de beademing met PEEP op de toename van de werke-
lijke longvaatweerstand in de tijdsperiode t. is derhalve niet aannemelijk. 
In de groep CH- werd in de eerste 24 uur veel bloed toegediend (tabel 
VII). 
Het bloed dat ouder was dan 24 uur werd gefilterd; dat microembolieen 
ш de longcirculatie een rol gespeeld hebben in de toename van de werke­
lijke longvaatweerstand wordt desondanks mogelijk geacht (hoofdstuk II). 
Uit het voorgaande blijkt dat er aanwijzingen zijn dat de toename van 
de werkelijke longvaatweerstand in de tijdsperiode ti in de groep CH- ver­
oorzaakt is door vasoconstrictie in de longcirculatie, voornamelijk door 
adrenerge factoren. 
De mogelijkheid dat acidóse, hypoxaerme en microembolieen een 
rol hebben gespeeld in de toename van de werkelijke longvaatweerstand in 
de tijdsperiode t j is speculatief. 
De groep CH* 
Tot deze groep bleek 1 patient te behoren welke echter zeer pathognomo-
msch was voor het ontstaan van ARDS na een grote operatie. 
Uit figuur 13 blijkt dat de berekende PVRI bij de groep CH+ in de tijds-
periodes 11 en І2 lager is dan in de groep CH-. 
Pas in de tijdsperiode t^ wordt de berekende PVRI hoger. De verschil­
len zijn echter niet significant. 
In alle tijdspenodes werd dobutamine toegediend (zie tabel IX). Op het 
einde van de tijdsperiode ^ e n т ^ 6 tijdsperiode Ц werd daaraan res­
pectievelijk nitroprusside-natrium en isoprenahne toegevoegd. Deze stoffen 
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hebben een vasodilaterende werking op respectievelijk de perifere- en long-
vaten. Door diverse auteurs is de afname van de mPAP, mPCWP, PVRI en 
de SVRI door toediening van deze stoffen beschreven. (Pinaud e.a. 1978 
en Miller e.a. 1980). 
Uit figuur 7 en 11 blijkt dat de mPAP en de Δ Ρ bij deze patiënt (hoog 
significant) toenemen in de tijdsperiode Ц ondanks de toediening van de 
vasodilatantia. 
Door de toediening van dobutamine is de Cl steeds hoger geweest ten 
opzichte van de groep CH- (hoog significant in de tijdsperiode tj en І2, 
niet significant in de tijdsperiode u ) . Bij de groep CH+neemt de Cl nog wat 
toe met de tijd (tijdsperiode 12); deze toename is niet significant (fig. 4). 
De toename van de berekende PVRI in de tijdsperiode Ц is derhalve niet 
het gevolg van de invloed van de Cl. 
Uit figuur 14, 8 en 12 blijkt dat de berekende PVRI, de mPAP en de 
Δ Ρ bij de groep CH+ in de gegeven Clj^-gebieden, significant meer toe­
genomen zijn dan in de groep CH-. 
In de groep CH- blijven of worden deze parameters normaal ten opzich­
te van het normaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyesen Wood;bij de groep 
CH+ liggen de parameters erboven. Er bestaan dus aanwijzingen voor een 
toename van de werkelijke longvaatweerstand waardoor de critische 
openingsdruk in de longcapillairen toeneemt met als gevolg dat een toe­
name van de bloedstroom (Cl) de druk in de longcirculatie verhoogt. 
De mogelijkheid bestaat echter dat de grootte van toename van de 
werkelijke longvaatweerstand is verminderd door de vasodilatatie ten ge­
volge van de toegediende stoffen. 
Uit figuur 16 en 17 blijkt de vasodilaterende werking van de toege­
diende stoffen op de perifere vaten. De SVRI neemt hoog significant af 
met de tijd en met de toename van de Cl. Voor elk gegeven CI-gebied is de 
SVRI hoog significant lager ten opzichte van de SVRI in de groep CH- en 
ligt ze onder het normaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyes en Wood. 
De sterke afname van de SVRI zou mogelijk één van de factoren kun-
nen zijn waardoor bij de groep CH+, de mBP significant afneemt in de over-
eenkomstige tijdsperiodes en CI-gebieden (fig. 3 en 2) (Régnier e.a. 1979, 
Pinaud e.a. 1978). 
Uit figuur 15 blijkt dat de berekende PVRI bij een afname van de 
SVRI weinig afneemt; dit in tegenstelling tot de groep CH- waarin de be-
rekende PVRI sterk afneemt met de afname van de SVRI. 
In elk gegeven SVRU^+^-gebied is de berekende PVRI bij de groep 
CH+ hoger dan in de groep CH-. In het SVR^-gebied is dit verschil 
significant. 
Het gedrag van de berekende PVRI in de groep CH+ wijst op: 
- een toename van de werkelijke longvaatweerstand; 
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- een relatieve ongevoeligheid van de (pathologisch) veranderde vaatge-
bieden voor stoffen met een vasodilaterende werking; 
- een betrouwbare correlatie tussen de berekende PVRI en de werke-
lijke longvaatweerstand. 
Factoren die het verloop van de PVRI beïnvloeden. 
- Adrenerge factoren 
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie 
- Interstitieel oedeem 
- Kunstmatige beademing 
- Adrenerge factoren 
De adrenerge factor heeft, gezien de afname van de SVRI en de afname 
van de mPAP en de Δ Ρ bij een lage Cl, mogelijk veroorzaakt door vaso-
dilatantia, waarschijnlijk geen rol van betekenis gespeeld. Een aanwijzing 
dat er in de tijdsperiode t, mogelijk toch een stressfactor aanwezig is ge­
weest, is het verschijnsel van de hoge polsfrequentie in die tijdsperiode 
(fig· O-
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie 
Uit tabel III blijkt dat in de groep CH+ de PyC^ en de pH^ het laagst en 
de РуСОт het hoogst zijn in de hogere PVRI-gebieden en in de tijdsperiode 
ι3· 
Het verschil in de РуС^, ^^С^ en pH^ in het PVR^-gebied ten opzich­
te van het PVRI j-gebied is alleen significant voor de РуОт-
Als functie van de tijd is er voor de PyCC^ en de pH^ een significant 
verschil tussen de tijdsperiode ti en b . 
Dit is niet het geval voor de PyC^. 
Als functie van de PVRI bestaan er geen significante verschillen ten op­
zichte van de groep CH-. 
Als functie van de tijd is de РуСОт en de pH^ significant verschillend 
in alle tijdsperiodes ten opzichte van de groep CH-. Dit geldt niet voor de 
P^C^; deze is enkel in de tijdsperiode І2 significant verschillend ten op­
zichte van de groep CH-. 
Gezien de verhoogde PyCCK en de lage pH^ (in de tijdsperiode Ц en 
het PVRl2-gebied) is de acidóse voornamelijk van respiratoire oorsprong. 
Een metabole factor is mogelijk gezien het hoge serumlactaat. Een 
sterk negatief "base exces" werd echter steeds volgens het protocol ge-
corrigeerd. 
Gezien deze resultaten is invloed van de veranderingen in de zuur-base-
verhouding en de oxygenatie op de werkelijke longvaatweerstand in de 
tijdsperiode Ц mogelijk. 
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Deze invloed zou kunnen bestaan uit een toename van de werkelijke 
longvaatweerstand door vasoconstrictie in de longcirculatie (hoofdstuk II). 
Gezien de toediening van krachtige vasodilaterende stoffen (o.a. iso-
prenaline) in de tijdsperiode Ц is dit niet aantoonbaar. 
- Interstitieel oedeem 
De groep CH+ vertoonde in de latere tijdsperiodes röntgenologisch zicht-
bare tekenen van longoedeem dat therapie-resistent bleek te zijn. 
Door een toename in de permeabiliteit van de longcapillairen kan er 
ondanks een lage mPCWP (fig. 9+10) toch interstitieel longoedeem ont-
staan zijn (hoofdstuk II). De werkelijke longvaatweerstand kan dan door 
compressie van de extra-alveolaire capillairen toenemen (hoofdstuk II). 
Uit tabel Vil blijkt dat bij de groep CH+ in de eerste 24 uur veel vocht 
werd toegediend. Het doorlekken van vocht naar het longinterstitium bij 
ARDS is gezien het postoperatief verloop aannemelijk en kan invloed ge-
had hebben op de toename van de longvaatweerstand. 
- Kunstmatige beademing 
Invloed van de beademing met PEEP is bij de groep CH+ onwaarschijn-
lijk. 
De PEEP is in geen enkele tijdsperiode groter dan 5 cm H2O geweest 
(zie tabel II, hoofdstuk IV). 
Er zijn geen duidelijke aanwijzingen dat een adrenerge factor, hy-
poxaemie en acidóse in het ontstaan van de toename van de berekende 
PVRI een belangrijke rol gespeeld hebben. Dat maakt het waarschijnlijk 
dat toxische producten en microèmbolisatie in de longcirculatie en com-
pressie van de extra-alveolaire capillairen als belangrijkste oorzaken be-
schouwd moeten worden van de toename van de werkelijke longvaat-
weerstand. 
Uit tabel VII blijkt dat bij de groep CH+ de eerste 24 uur 8300 ml bloed 
werd toegediend. Meer dan de helft hiervan was oud bloed dat werd ge-
filterd voordat het werd toegediend. Zoals in hoofdstuk II is vermeld 
beschouwen diverse auteurs het toedienen van grote hoeveelheden bloed 
als een belangrijke oorzaak van het ontstaan van ARDS. Het filtreren van het 
bloed zou de gevolgen van de toediening ervan in de longcirculatie niet 
altijd voorkomen. Ook hier kan men zich afvragen in hoeverre de vaso-
constrictie, veroorzaakt door de humerale stoffen die vrijkomen ten ge-
volge van de microè'mbolie, nog een rol speelt tijdens de toediening van 
vasodilaterende stoffen. 
Hierover kan men via de SVRI geen informatie verkrijgen aangezien 
deze stoffen lokaal in de longcirculatie vrijkomen en men derhalve geen 
effect op de perifere circulatie mag verwachten. 
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De groep S 
In de groep S neemt de berekende PVRI toe met de tijd De toename is 
echter met significant De waarden zijn in de tijdsperiodes І2 en U hoger 
dan ш de groep CH- doch het verschil is met significant (fig 13). 
Uit figuur 4, 7, 11 en 9 blijkt dat de Cl, mPAP, Δ Ρ en de mPCWP toe­
nemen met de tijd Voor al deze parameters is de toename m de tijds­
periode t-j significant ten opzichte van de tijdsperiode t j . De mPAP 
(fig 7) neemt meer toe dan de mPCWP (fig. 9) waardoor de Δ Ρ (fig 12) 
toeneemt Uit fig. 14 blijkt dat de berekende PVRl met de toename van 
de Cl met significant afneemt en voor elk gegeven CI-gebied boven het 
normaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyes en Wood ligt 
In de Cl2+3-gebieden is de berekende PVRl meer toegenomen dan in 
de groep CH- Het verschil is niet significant 
Uit fig 8 en 12 blijkt dat de mPAP en de Δ Ρ toenemen met de toe­
name van de Cl. De toename van CIi- naar het CU-gebied is significant. 
Bij een toename van de Cl is het longcapdlairgebied blijkbaar niet in staat 
de verhoogde Cl op te vangen zonder een druktoename in de longcircu-
latie Dit komt overeen met de groep CH+. 
Bij een lage Cl is de ΔΡ en de mPAP lager waardoor de berekende 
PVRl dezelfde blijft Dit is een aanwijzing voor het bestaan van long-
capülairgebieden waarm door pathologische veranderingen de cntische 
openingsdmk zó is toegenomen dat bij een toename van de Cl eerst de 
longcapillairgebieden met een meer normale cntische opemngsdruk door-
stroomd worden 
Wanneer deze normale longcapillairgebieden beperkt in omvang zijn, 
zal afhankelijk hiervan bij een toename van de Cl de perfusiedruk toe-
nemen 
Een afname van de Cl heeft blijkens de afname van de mPAP en de Δ Ρ 
geen compensatoire toename van de werkelijke longvaatweerstand door 
bijvoorbeeld een adrenerge factor tot gevolg. Dit in tegenstelling tot de 
groep T+, doch overeenkomstig de groep CH+ 
Uit fig 17 blijkt dat de SVRI voor een Cl, kleiner dan 4 l/min/m , laag 
is ten opzichte van het normaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyes en 
Wood 
Deze CI, kleiner dan 4 l/min/m , komt voornamelijk voor in de tijds­
periodes t j en t2 (fig. 4) 
Uit fig 16 blijkt dat de SVRI in de tijdsperiode І2 (hoog significant) 
afneemt Dit moet worden toegeschreven aan de toediening van de combi­
natie van dopamine en nitroprusside-natnum (zie tabel IX) die een vaso-
dilatatie in de perifere circulatie veroorzaakt (Miller e.a. 1980, Carlet e a. 
1980) 
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In deze tijdsperiode treedt er ook een daling op van de mBP (niet 
significant) (fig. 2); uit fig. 3 blijkt dat de lage mBP voorkomt in hetzelfde 
Cl ι-gebied als waarin de lage SVRI optreedt (fig. 17). 
De afname van de mBP mag dus gezien worden als een gevolg van de 
daling van de SVRI door de toediening van vasodilatantia. 
In de tijdsperiode t^ neemt de SVRI (fig. 16) en de mBP (fig. 2) (niet 
significant) toe. Dit is waarschijnlijk het gevolg van de stopzetting van de 
toediening van nitroprusside-natrium in deze tijdsperiode. 
(De toediening van dopamine bleef gehandhaafd.) 
Uit fig. 15 blijkt dat de berekende PVRI geen significante veranderingen 
vertoont bij een afname van de SVRI. 
Voor een gegeven SVRI-gebied van lager dan 2000 dyne sec cm m 
blijft de berekende PVRI hoger dan in de groep CH-. Het verschil is signifi­
cant. 
Bij een zeer lage SVRI blijft de PVRI relatief hoog. 
Het voorgaande is een aanwijzing voor het bestaan van: 
1. pathologie in de longcapillairen, arteriolen en venen waardoor de werke­
lijke longvaatweerstand is toegenomen; 
Dit vindt steun in het feit dat in de tijdsperiode tj de mPAP nog toe­
neemt ondanks de toediening van pulmonale vasodilatantia en "after-
load" verminderende stoffen. 
2. een relatieve ongevoeligheid van de pathologisch veranderde longvaat-
gebieden voor een adrenerge factor (tijdsperiode t,) en voorde combi­
natie van dopamine en nitroprusside-natrium in de tijdsperiode U-
(De PVRI daalt niet in de tijdsperiode І2 (fig. 13) en in het C^-gebied 
(fig. 14)). 
3. een betrouwbare correlatie tussen de PVRI en de werkelijke longvaat­
weerstand. 
Factoren die het verloop van de PVRI beïnvloeden. 
- Adrenerge factoren 
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie 
- Interstitieel oedeem 
- Kunstmatige beademing 
- Adrenerge factoren 
In de groep S zijn er geen aanwijzingen dat een adrenerge factor in de 
eerste tijdsperiodes een rol van betekenis heeft gespeeld in de toename van 
de werkelijke longvaatweerstand (fig. 15). 
- Het zuur-base-evenwicht en de oxygenatie 
Uit tabel III blijkt dat in de groep S de P^O-, in de PVRI,^-gebieden lager 
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is dan in de groep CH- Het verschil is in het PVRIj-gebied significant en 
in het PVRU-gebied hoog significant Voor een hogere PVRI bestaat er 
geen significant verschil met de groep CH- en is de РуСЦ in de groep S niet 
laag 
In de groep S zelf is het verschil van de PyC^ m de PVRI-gebieden signi­
ficant, dit geldt echter niet voor de waarden in het PVRIj- en PVRI3-
gebied In het PVRIygebied is de PyCK hoger dan in de PVRI 1 ^-gebieden. 
De РуС02 neemt in de groep S toe tot het PVR^-gebied, het verschil 
in het PVRK-gebied is significant ten opzichte van het PVRI,-gebied. 
In het PVRI-j-gebied treedt er ten opzichte van het PVRU-gebied geen 
significante verandering meer op 
Er is geen significant verschil met de groep CH- voor de gegeven PVRI-
ge bieden. 
De pH^ neemt af in het PVR^-gebied, daarboven treden er geen signifi­
cante veranderingen meer op. De verandering in het PVR^-gebied is signi­
ficant ten opzichte van het PVRI j-gebied. 
Er is geen significant verschil met de groep CH- voor de gegeven PVRI-
gebieden 
De Py02 is in de groep S en in de tijdsperiode ti lager dan in de groep 
CH- Het verschil is hoog significant 
In de andere tijdsperiodes is er geen significant verschil 
In de groep S zelf is de РуСЬ in de tijdsperiode 11 lager ten opzichte van 
de tijdsperiode t-j Het verschil is hoog significant. De PyCCK neemt toe 
met de tijd. Het verschil tussen de tijdsperiode t · en to is significant. 
Er is geen significant verschil met de groep CH-. 
De pH^ is m de groep S het laagst gedurende de tijdsperiode t . . Het 
verschil met de tijdsperiodes І2 en t-j is niet significant. Er is geen signifi­
cant verschil met de groep CH-. 
De acidóse in de groep S is van respiratoire en metabole aard, gezien de 
P-CO2 en het serumlactaat dat in de tijdsperiodes t. en І2 hoog is. 
De metabole component is volgens het protocol gecorrigeerd op geleide 
van het "base excess" 
Als men de РуСЬ, de PyCCK en de pH- beschouwt als functie van de 
PVRI, dan blijkt dat de PyC^ en de PyCC^ respectievelijk het laagst en het 
hoogst is in het PVR^-gebied en dat de pH^ het laagst is vanaf het PVR^-
gebied 
De PyCU vertoont geen goede correlatie met de PVRI, de PyCCK en de 
p i t verionen wel enigszins een correlatie. 
Wanneer men de P^O-), Р^ССЬ en de pH- beschouwt als functie van de 
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tijd, dan blijkt dat de PyC^ het laagst is in de tijdsperiodes tj en (12) en 
dat de P^COj het hoogst is in de tijdsperiode t-j De pH- vertoont weinig 
verschillen in de tijdsperiodes 
Het voorgaande zou er op kunnen wijzen dat de lage PyO? i n ^e ^ 5 ' 
periode tj en de hoge PyCC^ in de tijdsperiode tg door hun vasocon-
strictieve werking op de longcirculatie een rol hebben gespeeld in de toe-
name van de werkelijke longvaatweerstand De rol van de pH- is met aan-
toonbaar. 
- Interstitieel oedeem 
Wat de rol van de compressie van de extra-alveolaire capdlairen ten gevolge 
van interstitieel oedeem betreft, geldt dezelfde aantekenmg als beschreven 
is met betrekking tot de groep CH+ 
- Kunstmatige beademing 
In de groep S zijn alle patiënten kunstmatig beademd, in de tijdsperiode 
t i , 2 patiënten met 5 cm ЬЦО PEEP, in de tijdsperiodes І2 en t j , 2 
patiënten met 5 cm H2O PEEP en 1 patient met ТЯ cm H2O PEEP 
Evenals bij de andere groepen is het gezien de PEEP-waarden met aanne­
melijk dat de beademing met PEEP een belangrijke invloed heeft gehad op 
de werkebjke longvaatweerstand 
Daar de toename van de werkelijke longvaatweerstand in de tijds­
periodes weinig veranderde, is het denkbaar dat de longcirculatie reeds 
vroegtijdig erugszins geïsoleerd was van de invloeden van de drukverande-
ring in de alveolen Een reden temeer om aan te nemen dat de beademing 
met PEEP geen invloed heeft gehad op de werkelijke longvaatweerstand 
(Zapol en Snider 1977 en Pontoppidan e a 1977) 
Wat de invloed van de vasodüatantia in de tijdsperiode X2 betreft, geldt de-
zelfde aantekenmg als beschreven met betrekkmg tot de groep CH+ 
De toediening van dopamine in een lage dosering m de tijdsperiode tj 
laat weinig verandering zien m de berekende PVRI (fig 13), de mPAP 
(fig 17) en de Δ Ρ (fig 11) nemen toe. Het achterwege laten van mtro-
prusside-natrium zou hier eerder voor verantwoordelijk gesteld kunnen 
worden dan het gebruik van dopamine, daar deze stof m de dosenng weinig 
mvloed heeft op de longcirculatie (Wilson e a 1976) 
Wat precies de mvloed van de toegediende stoffen is geweest op de 
werkelijke longvaatweerstand, was niet aantoonbaar 
Aangaande de mogelijke rol van toxische producten en microemboheen 
m de toename van de werkelijke longvaatweerstand in de septische groep 
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kan hetzelfde gezegd worden als voor de groep CH+ is medegedeeld. 
In de groep S is niet zoveel bloed toegediend (tabel VII) zodat een be-
langrijke invloed van de bloedtransfusies minder waarschijnlijk is. 
Door sepsis vindt echter wel een acüvatie plaats van het complement-
systeem en van het stoUingsmechanisme (hoofdstuk II). Hierdoor ontstaan 
er toxische stoffen en microaggregaten die in de long de vaatweerstand 
kunnen doen toenemen. 
Dit en het interstitieel longoedeem gelden hoogstwaarschijnlijk als de 
belangrijkste factoren die de toename van de longvaatweerstand veroor-
zaken 
b De arbeidsmdex van de rechter ventrikel (R VSWI) en de helhngshoek 
van ζi/n functiecurve (helhngshoek β) 
De groep CH-
Uit de resultaten van de metingen van de hemodynamische parameters in 
de *OPERATIE"-groep blijkt dat de RVSWI in de groep CH- in de C ^ -
gebieden boven het normaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyes en Wood 
ligt (fig 19) De toename van de RVSWI vindt plaats in de tijdsperiode І2 
en de Cl3+4-gebieden en is hoog significant (fig. 18 en 19). 
De rechter ventrikel moet blijkbaar onder de gegeven omstandigheden 
meer arbeid verrichten om een Cl van meer dan 4 l/min/m^ op te brengen. 
De vulüngsdruk (mCVP) van de rechter ventrikel neemt toe met de tijd 
(fig 5) Wanneer men de mCVP echter als functie van de Cl beschouwt, 
dan blijkt dat de rechter ventrikel de hogere Cl levert zonder hiervoor te 
hoge vullingsdrukken nodig te hebben (fig. 6). 
Uit fig 22b blijkt dat de rechter ventrikel relatief meer arbeid verricht dan 
de linker ventrikel om een gegeven Cl-j-gebied op te brengen (Barrat-Boyes 
en Wood). 
In het CI4-gebied bestaat er voor een geringe toename van de RVSWI 
een sterkere toename van de LVSWI. Blijkbaar is de rechter ventrikel in 
staat een hogere Cl op te brengen zonder een sterke toename van zijn 
arbeid 
In de Cl2+3-gebieden is de werkelijke longvaatweerstand als te hoog te 
beschouwen (fig. 14) Dit zou een verklaring kunnen zijn voor de wat 
hogere arbeidsprestatie in deze CI-gebieden. In het Cb-gebied is de long-
vaatweerstand laag 
Uit fig. 26 blijkt dat de helhngshoek 0 m de СЬ^-gebieden goed is, de 
hogere arbeid wordt blijkbaar op een goede functiecurve verricht. 
In de tijdsperiode t j is de RVSWI lager (fig. 18), dit geldt voornamelijk 
voor de CIj+2-gebieden (fig 19) 
Uit fig 26 blijkt dat m deze CI-gebieden (met name in het Cl.-gebied) 
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de hellingshoek β minder steil is; de rechter ventrikel werkt op een minder 
goede functiecurve. Daar in deze Cl ι ^-gebieden de werkelijke longvaat-
weerstand is toegenomen (zie terug), is het waarschijnlijk dat de minder 
steile functiecurve hiervan een gevolg is. 
Door het operatietrauma moet men in de eerste uren na de operatie reke­
ning houden met andere mogelijke factoren die kunnen interfereren met 
de contractiliteit van het myocard (Weisel е.a. 1978). 
Toxische stoffen ten gevolge van een relatief slechte weefseldoor­
bloeding en/of een verhoogde (doch niet per sé abnormale) stollingsactivi-
teit behoren tot de mogelijkheden. 
Wanneer men de hellingshoek β alleen als functie van de tijdsperiodes 
beschouwt, dan blijkt deze in de tijdsperiodes t. en Ь niet te verschillen 
(fig. 25). In de tijdsperiode І2 is er een toename doch deze is niet signifi­
cant (fig. 25). 
Zou men nu de correlatie met de Cl buiten beschouwing laten, dan zou 
men kunnen besluiten tot een goede functie van de rechter ventrikel in 
alle tijdsperiodes. 
Uit het voorgaande blijkt echter dat bij een toename van de werkelijke 
longvaatweerstand een minder goede functie van de rechter ventrikel op­
treedt. Dit gebeurt voornamelijk in de tijdsperiode t, . 
De groep CH+ en de groep S 
Wanneer men het verloop van de RVSWI in de groep CH+ en de groep S be­
schouwt, dan blijkt deze in de tijdsperiodes ti en І2 het laagst te zijn 
(fig. 18). In alle tijdsperiodes bestaan er relatief hoge vullingsdrukken 
(fig· 5). 
Uit fig. 19 blijkt dat de RVSWI in de Clj^-gebieden voor respectieve­
lijk de groep S en de groep CH+ te laag is (Barrat-Boyes en Wood). 
De rechter ventrikel verricht weinig arbeid om de lage Cl op te brengen, 
doch heeft hiervoor hoge vullingsdrukken nodig (fig. 6). 
In de groep CH+ is de RVSWI in tijdsperiode t j laag en neemt nog afin de 
tijdsperiode t^ (fig- 18). In deze tijdsperiodes zijn CI-waarden geleverd die 
behoren tot respectievelijk het Cly en Cb-gebied (fig. 4). 
Deze hoge CI-waarden zijn hoogstwaarschijnlijk het gevolg van de toe­
diening van dobutamine (tabel IX). Uit fig. 26 blijkt dat de hellingshoek β 
in het Cl -gebied erg klein is en nog afneemt in de СЬ ^ -gebieden. Deze 
afname if hoog significant. De afname van de hellingshoek β geschiedt in 
de tijdsperiode і^ №в· 18). De hoge CI wordt door de rechter ventrikel 
geleverd met een relatief lage arbeidsprestatie doch op een slechte functie­
curve. Uit fig. 5 en 6 blijkt ook dat er in de rechter ventrikel hoge vullings­
drukken bestaan in de tijdsperiode ^ e n о о г ^ 6 Cl^^-gebieden. De toe-
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name van de mCVP in de tijdsperiode tj is hoog significant. Mogelijk is dit 
het gevolg van een extra belasting van de rechter ventrikel door de extra 
vochtbelasting van de circulatie in de herverdelingsfase. 
In de tijdsperiode t j neemt de RVSWI significant toe ten opzichte van 
die in de tijdsperiode І2 (fig- 18). Deze toename geschiedt echter op een 
betere functiecurve blijkens de toename van de hellingshoek β (fig. 25). 
Dit is mogelijk het gevolg van de toevoeging van nitroprusside-natrium aan 
dobutamine (tabel IX). Beide stoffen zijn vaatverwijders terwijl isoprenaline 
daarnaast een positief inotrope werking op het myocard heeft. Mogelijk 
wordt door deze werking de rechter ventrikel van zijn hoge "afterload" 
ontlast waardoor bij eenzelfde vullingsdruk een betere contractie mogelijk 
wordt. 
In de groep S is de RVSWI en de hellingshoek β in het Cl j-gebied zeer laag 
(fig. 19 en 26), doch ze nemen in het Cl^ -gebied hoog significant toe. De 
hellingshoek β blijft desondanks erg klein. Als functie van de tijd treedt er 
in de tijdsperiode І2 in de RVSWI en de hellingshoek β weinig verandering 
op. In de tijdsperiode Ь zijn beide parameters het hoogst (fig. 18 en 25). 
De toename van de RVSWI in de tijdsperiode Ц is hoog significant ten 
opzichte van die in de tijdsperiode t j . De vullingsdrukken zijn echter 
hoog (fig. 5), de extra vochtbelasting in de herverdeüngsfase kan hiervan 
mede oorzaak zijn. De toename van de RVSWI en de hellingshoek β is 
evenals bij de groep CH+ mogelijk het gevolg van de toediening van dopamine 
en nitroprusside-natrium (zie tabel IX). 
Bij de groep CH+ en de groep S is de hellingshoek β in de gegeven С I-ge­
bieden vlak (fig. 26). 
Gezien de hoge vullingsdrukken bestaat de mogelijkheid dat de rech­
ter ventrikel op het afbuigend gedeelte van de functiecurve werkt. 
De laagste vullingsdrukken worden bereikt in het C^-gebied (fig. 6), 
de hellingshoek β bedraagt in dit CU-gebied 38 graden (fig. 26). Men kan 
derhalve aannemen dat de functiecurve van de rechter ventrikel bij de groep 
CH+ niet steiler is geweest dan 38 graden. 
с De arbeidsindex van de linker ventrikel (L VSWI) en de hellingshoek van 
zijn functiecurve (hellingshoek a) 
De groep CH-
De LVSWI in de groep CH- is laag in de tijdsperiode tj doch neemt in de 
tijdsperiode Ï2 hoog significant toe (fig. 20). Uit fig. 21 blijkt dat de 
laagste LVSWI wordt verricht in het Cl j-gebied. In de hogere CI-gebieden 
is de LVSWI als normaal (Barrat-Boyes en Wood) te beschouwen. De toe-
name in het CIi- en Cl^-gebied is hoog significant. 
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De linker ventrikel verricht ogenschijnlijk een te lage arbeid in het Cl j -
gebied. De mPCWP is voor deze lage Cl relatief hoog (fig. 10). 
Wanneer ondervulling van het vaatstelsel de oorzaak zou zijn van de lage 
Cl en de arbeidsprestatie van de linker ventrikel, dan zou men een lagere 
mPCWP verwachten. Uit fig. 24 blijkt dat de linker ventrikel in dit CIj-
gebied, gezien de goede hellingshoek at, op een goede functiecurve werkt. 
Daar gebleken is dat in lagere CI-gebieden de werkelijke longvaatweer-
stand is toegenomen, moet men rekening houden met een mogelijke inter-
actie van de beide ventrikels en met een verplaatsing van het intraventri-
culaire septum naar links, waardoor de LVSW1 en het slagvolume af-
nemen. 
Voor een duidelijke afname van de contractiliteit van de linker ventri-
kel zijn hier derhalve geen aanwijzingen. 
De groep CH+ en de groep S 
Wanneer men bij de groep CH+ en bij de groep S het verloop van de LVSWI 
beschouwt, dan blijkt dat deze in alle gegeven tijdsperiodes en CI-gebieden 
doch voornamelijk in de Cl j+2-gebieden laag is (fig. 20 en 21). 
De vullingsdruk (mPCWP) is in de gegeven CI-gebieden relatief hoog en 
niet significant verschillend met de groep CH- (fig. 10). Bij éénzelfde 
vullingsdruk verricht de linker ventrikel dus minder arbeid om éénzelfde 
Cl op te brengen. 
Uit fig. 24 blijkt dat de hellingshoek a in de groep S in het Cl ι-gebied 
hoog significant kleiner is ten opzichte van de groep CH-. In de hogere CI-
gebieden neemt de hellingshoek α in de groep S toe. In het Cl-j-gebied is 
de toename hoog significant ten opzichte van het Cl| -gebied. Bij de groep 
CH+ is de hellingshoek α voor alle CI-gebieden goed. 
Zoals uit fie. 4 blijkt, mag men aannemen dat er CI-waarden van lager dan 
4 l/min/ітг bij de groep CH+ en lager dan 3 l/min/m in de groep S zijn 
voorgekomen in de tijdsperiode 11. 
De linker ventrikel werkt blijkens fig. 24 op een goede functiecurve. 
Aan deze patiënten zijn reeds in de tijdsperiode ti vasoactieve stoffen in 
de vorm van dobutamine (de groep CH+)en dopamine (de groep S) toege-
diend (zie tabel IX). Deze stoffen verhogen de contractiliteit van het myo-
card (positief inotroop). Het is aannemelijk dat door deze stoffen de hel-
lingshoek van de functiecurve is beïnvloed en dat daardoor bij een relatief 
lage LVSWI een goede Cl wordt geleverd. 
Het effect kan nog zijn versterkt door de toevoeging van nitroprusside-
natrium en isoprenaline (in de groep CH+), waardoor de "afterload" af-
neemt en de Cl toeneemt zonder dat een te grote toename van de LVSWI 
nodig is. 
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De lage LVSWI met de relatief hoge mPCWP en de lage CI maakt een in-
sufficientie van de linker ventrikel waarschijnlijk. Een beschouwing van de 
hellingshoek van de functiecurve van de beide ventrikels wijst echter eerder 
op een insufficiëntie van de rechter ventrikel. De relatief hoge mPCWP kan 
derhalve gezien worden als een gevolg van de interactie van de beide ven-
trikels waardoor ten gevolge van de verplaatsing van het intraventriculaire 
septum naar links voor éénzelfde volume op het einde van de diastole em 
hogere vullingsdruk nodig is. 
Het slagvolume wordt door de vasoactieve stoffen echter verbeterd en 
de hogere polsfrequentie draagt bij tot toename of handhaving van de Cl. 
Wanneer dezelfde resultaten waren verkregen zonder dat vasoactieve 
stoffen waren toegediend, dan zou het voorgaande kunnen wijzen op het 
bestaan van een normaal (goed) functionerend linker myocard. Het is ech-
ter waarschijnlijk dat de linker (evenals de rechter) ventrikel toch tekenen 
van insufficiëntie hebben vertoond, gezien de afhankelijkheid van de vaso-
actieve stoffen. Het is denkbaar dat zonder deze stoffen er symptomen van 
een insufficiëntie van de linker ventrikel in de vorm van een vlakke hel-
lingshoek en een lage Cl te zien zouden zijn geweest. 
Bij de groep CH+ en de groep S moet men rekening houden met de mogelijk-
heid van een myocarditis door toxische producten die vrijkomen in de circu-
latie als gevolg van slechte weefseldoorbloeding en D.I.C. (Postel en 
Schloerb 1977, Weisel e.a. 1978). 
Hierdoor kunnen de beide ventrikels gevoeliger zijn voor een relatief 
minder hoge "afterload". 
De toename van de werkelijke longvaatweerstand bij de groep CH+ en 
de groep S kan voor een toxische rechter ventrikel al te veel zijn. Ondanks de 
vasoactieve stoffen wijzen de resultaten van de metingen van de hemody-
namische parameters in de richting van een insufficiëntie van de rechter 
ventrikel waarbij ventrikel-dilatatie kan optreden. 
De rechter ventrikel lijkt in tegenstelling tot de linker ventrikel meer 
resistent voor een therapie met vasoactieve stoffen. 
Uit fig. 22c blijkt dat bij de groep CH+ en de groep S de LVSWI voor 
een gegeven Cl-gebied en RVSWI duidelijk beneden de normaalwaarden 
volgens Barrat-Boyes en Wood ligt. 
Zonder kennis van de relatieve positie van de functiecurve van de beide 
ventrikels middels de hellingshoek zou men kunnen besluiten tot een in-
sufficiëntie van de linker ventrikel. 
Doordat de arbeid van de rechter ventrikel op een minder goede functie-
curve plaatsvindt wijst de relatief lagere LVSWI mogelijkerwijs op een 
interactie tussen de beide ventrikels, zodat de linkerventrikel niet tot een 
hogere arbeidsprestatie kan komen vanwege een relatieve ondervulling. 
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3. Conclusies van de "OPERATIE"-groep 
De resultaten van de metingen van de hemodynamische parameters in de 
"OPERATIE"-groep wijzen op 
1 het vroegtijdig (tijdsperiode t | ) ontstaan van de meest significante ver-
andenngen m de hemodynamische parameters zoals mBP, mC VP, SVRI, 
hellingshoek β bij de groep CH+ en de groep S, 
2 een toename van de werkelijke longvaatweerstand in de groep CH- in 
de tijdsperiode ti door sterke adrenerge factoren die in de tijdsperiode 
І2 weer afneemt, 
3 een goede functie van beide ventrikels in de groep CH-, 
4 het laattijdig (tijdsperiode Ц) duidelijk worden van de meest signifi­
cante veranderingen in de parameters die betrekking hebben op de 
longcirculatie zoals de mPAPen de Δ Ρ bij de groep CH+en de groep S, 
5 een toename van de werkelijke longvaatweerstand bij de groep CH+ en 
de groep S, 
6 een slechte functie van het rechter myocard bij de groep CH+ en de 
groep S Dit zou het gevolg kunnen zijn van toxische producten waar­
door de gevolgen van de toename van de werkelijke longvaatweerstand 
op de functie van de rechter ventrikel eerder merkbaar worden, 
7 een verandering van de druk-volume-relatie op het einde van de diasto­
le van de linker ventrikel mogelijk door interactie van beide ventrikels 
via een verplaatsing van het intraventnculaire septum bij de groep CH+ 
en de groep S, 
8 een compensatoire toename van de "preload' ende polsfrequentie als 
reactie op de relatieve volumevermindermg op het einde van de 
diastole van de linker ventrikel door in punt 7 genoemde oorzaak bij 
de groep CH+ en de groep S, 
9 de noodzaak van een beschouwing van de mPAP, Δ Ρ, CI en de 
mPCWP bij de interpretatie van de berekende PVRI in alle groepen, 
10 een slechte correlatie tussen de Cl en de "all-in" functie van het hart 
bij de groep CH+ en de groep S, 
11 een hoge prognostische waarde van de afname van de hellingshoek β 
bij een gegeven Cl bij de groep CH+ en de groep S 
II DE RESPIRATOIRE PARAMETERS 
De intrapulmonale shuntfractie (Q
s
/Qt), de partiele zuurstofspanning in 
het arterieel bloed (P^j) en de alveolair-artenele zuurstofspannmgs-
gradient (A-aDO^) 
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1. Inleiding 
De berekening van de Q^Q^ en de A-aDC^ na trauma en operatie kan be-
langrijke infoimatie verstrekken over de toestand van de longcirculatie en 
het longparenchym. 
In hoofdstuk III (p. 47 e.v.) is bij de bespreking van de C^/Qt en de 
A-aD02 gewezen op het belang van de invloed van veranderingen in het 
hartminuutvolume (HMV), de kwaliteit van de weefseldoorbloeding, 
en/of van de verschuivingen in de zuurstof-dissociatiecurve op de Qs/Qt 
en de Pa02· Eveneens is gewezen op de rpogelijke foutieve interpretatie 
van de A-aDC^ in de beoordeling van de Qj/Q» ten gevolge van verande-
ringen in de concentratie toegediende zuurstof, de cardiac index en de ar-
terieel-gemengd veneuze zuurstofconcentratiegradiënt (AVO^)· 
De mate waarin het gemengd veneuze bloed is gesatureerd (of gede-
satureerd), is bepalend voor de А От én voor de vraag of de A-aDC^ als 
maatstaf van de Qs/Qt mag worden gebruikt (Shapiro e.a. 1977, Gazitura 
e.a. 1979). 
In hoofdstuk II zijn de (pathofysiologische) veranderingen besproken 
die in de long aanleiding kunnen geven tot stoornissen in de ventilatie-
perfusieverhouding en de alveolo-capillaire gasdif fusie. 
Zoals reeds in hoofdstuk III is vermeld, wordt de totale QJQ* bepaald 
door een anatomische fractie en een fysiologische fractie. 
In de bespreking van het verloop van de QJQ* en de A-aDO^ zal hier-
mee rekening worden gehouden. 
2. Bespreking van: 
a. De intrapulmonale shuntfractie (QJQj). 
b. De partiele zuurstofspanning in het arteriéle bloed (?~Oj). 
с De alveolair-arteriéle zuurstofspanningsgradiè'nt (A-aDCK). 
A. De "TRAUMA"-groep. 
a. De intrapulmonale shuntfractie (QJQ.t). 
Uit fig. 27 blijkt dat de Qs/Qt als functie van de tijd in de groep T+ ten op-
zichte van de groep T- is toegenomen. Deze toename is zeer duidelijk in de 
tijdsperiode Í2· 
De groep T-
In groep T- is de Qs/Qt laag en neemt (niet significant) af met de tijd. De 
toename van de Qs/Qt in het Cl^gebied (fig. 28) en de tijdsperiode tj zou 
het gevolg kunnen zijn van een geringe verandering in de ventilatie-perfusie-
verhouding door de hoge Cl. De toename van de QJQ* is echter niet 
significant. 
96 
De groep T+ 
Uit fig. 28 blijkt dat in de groep T+ de QJQt hoog significant toeneemt in 
de Cl2+3-gebieden. Deze toename treedt op in de tijdsperiode І2 (fig. 27) 
waarin, zoals uit fig. 4 blijkt, deze Cl waarden zich hoofdzakelijk voor­
doen. 
Bij een lage Cl (Clj-gebied)isde Q
s
/Qt relatieflaag. 
Bij deze lage Cl is de werkelijke longvaatweerstand mogelijk door 
adrenerge factoren en/of door verschuivingen in het zuur-base-evenwicht 
en door een lage РуОт meer toegenomen dan bij een hogere Cl het geval 
zou zijn. Uit fig. 31 blijkt nu dat bij een PVRI groter dan 400 dyne sec 
cm m (PVRI^-gebied) de Q
s
/Qt significant afneemt ten opzichte van 
het PVRIj-gebied. De PVRI^-waarden zijn waargenomen in de tijds­
periode t | en voor het Cl j-gebied (zie fig. 13+14). 
Door de toename van de werkelijke longvaatweerstand en door de lage 
Cl kan er een herverdeling van de bloedstroom in de longcirculatie op­
treden naar goed geventileerde, meestal hoger gelegen longgebieden. De 
longcapillairgebieden waar de critische openingsdruk is verhoogd door de 
toename van de werkelijke longvaatweerstand worden dan minder ge-
per funde e rd. 
In de meest basaal gelegen longcapillairgebieden, is de gasuitwisseling 
veelal gestoord door veranderingen in de bloedgasbarrière; door de afname 
van de doorstroming van deze longgebieden neemt de shuntfractie af. 
In de Cl2+3-gebieden neemt de shuntfractie toe (fig. 28). 
Het is aannemelijk dat dit het gevolg is van de toename van de bloed-
stroom in de longcapillairgebieden waar de ventilatie en/of gasuitwisseling 
het meest is verstoord. 
De verhoogde critische openingsdruk wordt door de toegenomen bloed-
stroom overwonnen mede doordat de werkelijke longvaatweerstand wat is 
afgenomen dankzij een vermindering van de adrenerge activiteit: de pa-
thologische longgebieden kunnen nu beter doorstroomd worden. 
In het Cl^-gebied neemt de Qs/Qt hoog significant af ten opzichte van 
het CIj-gebied doch blijft hoger dan in het CIj-gebied (fig. 28). Dit wijst 
mogelijk op een verbetering van de ventilatie-perfusieverhouding door een 
afname van de morfologische veranderingen op alveolo-capillair niveau of 
door herverdeling van de bloedstroom. 
Uit fig. 31 blijkt dat bij een PVRI kleiner dan 200 dyne sec cm m de 
Qs/Qt afneemt. Uit fig. 13 en 14 blijkt dat deze PVRI-waarden zijn waar-
genomen in de tijdsperiode t j en het Cb-gebied. 
Dit maakt het aannemelijk dat de afname van de QJQ* het gevolg is van 
een verbetering van de pathologische veranderingen in bepaalde longge-
bieden. Desondanks blijft de Qs/Qt in de tijdsperiode Ц te hoog (fig. 27) 
hetgeen wijst op nog bestaande pathologie in bepaalde longcapillairgebie-
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den die door de hoge CI worden doorstroomd. De werkelijke longvaat-
weerstand is eveneens nog te hoog (zie terug). 
Patiënt 5 
Patiënt 5(T+) heeft een hoge Qs/Qt bij een lage Cl en bij een sterke ver-
hoogde werkelijke longvaatweerstand (zie de tabellen van fig. 14 en 28). 
Gezien de relatief hoge Qs/Qt bij een lage Cl is het zeer waarschijnlijk dat 
de anatomische shuntfractie bij deze patiënt de belangrijkste factor is voor 
het ontstaan van de hoge QJQf 
De hoge waarde van de AVO2 (tabel VI) zou de Qs/Qt (bij een gelijk-
blijvende PgCy eerder doen afnemen (hoofdstuk III fig. 14). 
b. De partiële zuurstofspanning in het arteriële bloed (PfP^^ 
De groep T-
Uit tabel IV blijkt dat de P . ^ (FjC^O.ó) in de groep T- in het CI4-
gebied hoger is dan in het СЬ-gebied. 
De discrepantie tussen de grootte van de P
a
02 en de QJQ^ is het gevolg 
van het relatief groot verschil in de AVO2 in de gegeven Cl-gebieden 
(tabel IV). 
In hoofdstuk HI (fig. 14) wordt dit geïllustreerd. 
De fysiologische shuntfractie speelt hier dus een rol. 
Veranderingen in de grootte van de PVRI hebben geen invloed op de 
grootte van de Qs/Qt (fig. 31). 
De groep T+ 
In het CI4-gebied (tijdsperiode tj) is de Pa02 (bij Р^2=1 ) hoger dan in de 
Cl j
 +2+3-gebieden (zie tabel IV). Dit is een aanwijzing voor een verbetering 
van de alveolo-capillaire gasuitwisseling en/of de ventilatie-perfusieverhou­
ding. 
Men moet bij de beoordeling van de РдС^ als maatstaf van de long­
functie echter rekening houden met de Qj/Qf en de AVCK. In hoofdstuk 
III is gewezen op de invloed van de weefselcirculatie (of de РуОл) op de 
grootte van de Q
s
/Qt. Dit komt tot uiting in de grootte van de AVO2 bij 
een gegeven P
a
02 (fig. 14, hoofdstuk III). 
Uit fig. 28 blijkt dat bij de groep T+ in het CIj- enCU-gebied de grootte 
van de Q
s
/Qt sterk verschilt. 
Uit tabel IV blijkt dat de P ^ (bij F j C ^ l ) in deze Cl-gebieden weinig 
verschilt. 
Wanneer men echter de grootte van de AVO2 in deze Cl-gebieden be­
schouwt (tabel IV), dan blijkt dat deze in het C^-gebied bijna 53 procent 
kleiner is ten opzichte van die in het Cl j-gebied. 
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Het gevolg hiervan is dat bij de gegeven (gelijkwaardige) ^^2 ^P'T ^ 
de Qs/Qt groter is (fig 14 hoofdstuk III) 
De grootte van de Qs/Qt wordt in dit C^-gebied blijkbaar m belangrijke 
mate bepaald door de fysiologische shuntfractie 
Zoals in hoofdstuk III is vermeld, blijkt dat de grootte van de Pa02 
zonder kennis van de AVO2 en de Qs/Qt een slechte maatstaf is voor de 
longfunctie 
De verbetering van de Vßj (^Ртг^ bij e e n toename van de Cl 
(Cb-gebied) in de tijdsperiode t j is een gevolg van de afname van de 
Q
s
/Qt Aangezien de AVO2 m het Cl^gebied weinig verschilt met die in 
het СІз-gebied, kan een verbetering van de PgC^ alleen bewerkstelligd 
worden door afname van de QJQf (zie hoofdstuk HI fig 14) 
Op ρ 96 is gesuggereerd dat de afname van de Q
s
/Qt het gevolg kan 
zijn van een verbetering van de pathologische veranderingen m bepaalde 
longgebieden 
Het is ook mogelijk dat gezien de verhoogde longvaatweerstand in het 
Cl^-gebied, door de toename van de bloedstroom een herverdeling ervan 
optreedt naar beter geventileerde longgebieden Een verbetering van de 
ventilatie-perfusieverhouding kan hiervan het gevolg zijn 
Patient 5 
De zeer lage P
a
0 2 (F jC^l) (tabel IV) en de hoge A-aDC^ (FjC^l) 
(fig 29 en 30) doen vermoeden dat er een veel grotere Q
s
/Qt bestaat 
(hoofdstuk Ш) 
De kennis van de А От verklaart echter de relatief lage Q
s
/Qt ten op­
zichte van de PgC^ en de A-aDO-, (zie fig 16 hoofdstuk III) Aangezien 
deze patient geen hogere Cl-waarden vertoont, is de invloed van de Cl op 
de Q
s
/Qt niet na te gaan Aangenomen mag worden dat deze nog zou zijn 
toegenomen bij een toename van de Cl De zeer sterk toegenomen werke­
lijke longvaatweerstand wijst op het bestaan van een ernstige longpathologie 
als oorzaak van de shunt 
с De alveolair-artenele zuurstofspanningsgradient (A-aD02) 
De groep T-
Aangezien in deze groep geen enkele patient kunstmatig werd beademd en 
derhalve geen 100 procent zuurstof werd toegediend is de berekening van 
de A-aDOi niet uitgevoerd (zie hoofdstuk III) 
De groep Г+ 
Uit fig 29 blijkt dat de A-aDO^ (F jC^l) in de groep T+ in de tijdspeno-
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des ti en ij weinig verschillen vertoont en in de tijdspenode tg lager is (de 
verschillen zijn niet significant) Er bestaat dus een discrepantie tussen de 
grootte van de A-aDO^ en van de Q
s
/Qt (fig 27) die zich voornamelijk in 
de tijdsperiode І2 uit 
Wanneer men de A-aDCU beschouwt als functte van de CI (fig 30), kan 
men vaststellen dat m de groep T+ de A-aDO^ alleen in het Cl^-gebied 
groter is dan in de andere CI-gebieden De laagste waarde is in het CI4-
gebied waargenomen Wanneer men alleen de A-aDC^, beschouwt als 
functie van de tijd en de Cl, zou gebruiken als maatstaf voor de long­
functie, zou men tot andere conclusies komen dan wanneer men de 
Q /Q, en de AVO2 als maatstaf neemt 
In hoofdstuk III (p 49 e ν ) is op de mogelijkheid van het bestaan van 
een discrepantie tussen de А-аЕЮт en de Qç/Q» m e t betrekking tot de be-
oordeling van de longfunctie gewezen 
Shapiro e a (1977) stelden bij de beoordeling van de Qs/Qt doormid-
del van de grootte van de A-aDC^ na trauma vast dat bij een Pa02 (bij 
F O ^ l ) kleiner dan 375 mm Hg de grootte van de A-aDCK misleidend is 
Gazitua e a (1979) wezen ook op de discrepantie tussen de grootte van 
de A-aDCK en de grootte van de Qs/Qt n a trauma of operatie. 
De grootte van de AVO2 is hiervoor verantwoordelijk (fig 16 hoofd-
stuk III) Dit is ook het geval in de groep T+ namelijk 
In het Ciy- en Cl^-gebied bestaat een verschil in de A-aDC^ (fig 30) 
Dit geldt met voor de Qj/Qj m deze CI-gebieden (fig 28) 
Uit tabel IV blijkt dat de AVO2 m de C^- en Clg-gebieden significant 
verschillend is _ Hienn ligt de verklaring voor de discrepantie tussen de 
A-aD02 en de Qs/Qt Dit wordt geïllustreerd m fig. 16 (hoofdstukIII)waar-
uit blijkt dat voor éénzelfde Qs/Qt een groot verschil kan bestaan in 
A-aD02 bij een verschillende AVC^ Hetzelfde geldt voor de CIj- enCI^ 
gebieden 
Uit de gegevens van de Qs/Qt en de AVO2 in de groep T+ blijkt dat ook 
de A-aD02 een minder goede parameter is voor de longfunctie daar deze 
wordt beïnvloed door zowel de circulatie als door pathologische verande-
nngen in de long 
Patient 5 
Zie de bespreking van de P^Oj van deze patient (ρ 98) 
В De'OPERATIE"-groep 
a De intrapulmonale shuntfractie (QJQt) 
Uit fig 27 blijkt dat de Q
s
/Qt m de "operatie" groep in de groep CH+en 
S in alle tijdsperiodes doch voornamelijk in de tijdspenode Ij en tj sterk 
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is toegenomen. In deze tijdsperiodes is het verschil met de groep CH-
hoog significant. 
De groep CH-
In de groep CH- verandert de Qj/Qt weinig met de tijd doch is in alle tijds­
periodes als bovennormaal te beschouwen. 
Uit fig. 28 blijkt dat de Q
s
/Q, in de Cl ι ^-gebieden hoger is dan in de 
C'l3+4-gebieden. Het verschil in Qj/Qj tussen het C^- en het Cl^-gebied is 
significant. 
Uit fig. 4 blijkt dat deze Cl j ^-waarden voornamelijk in de tijdsperiode 
ti zijn waargenomen. In deze tijdsperiode zijn er aanwijzingen dat de wer­
kelijke longvaatweerstand in de groep CH- is toegenomen door adrenerge 
factoren. 
Berk e.a. (1977) en Boeking e.a. (1979) toonden respectievelijk bij de 
hond en de mens aan dat een adrenerge stimulatie in de longcirculatie νσ-
anderingen veroorzaakt in de perfusie-ventilatieverhouding door herverde­
ling van de bloedstroom en dat de Q
s
/Qt hierdoor toeneemt. 
Mogelijk is de adrenerge stimulatie in de groep CH- in de Cl ι ^-ge­
bieden (tijdsperiode t i )de oorzaak van de hogere Qj/Qf (zie p. 80). 
Uit fig. 31 blijkt dat de hogere waarden van de QJQ* zijn waargenomen 
bij waarden van de PVRI van boven de 200 dyne sec' cm~^ m^. 
De verschillen zijn echter niet significant. 
In het Cl2-gebied is de PVRI lager (fig. 14) dan in het CIj-gebied, de 
Q /Qt is echter dezelfde als in het Cli-gebied (fig. 28). 
De invloed van de afname van de adrenerge activiteit op de herverdeling 
van de bloedstroom in de longcirculatie wordt blijkbaar gecompenseerd 
door de toename van de bloedstroom. Het gevolg hiervan is dat de Q
s
/Qt 
weinig verandert (Berk e.a. 1977 en Boeking e.a. 1979). 
Morfologische veranderingen in de longcapillairen en/of alveolen 
(bloedgasbarrière) in de tijdsperiode tj kunnen echter niet geheel worden 
uitgesloten, invloed hiervan op de grootte van de Qs/Qt derhalve ook niet. 
In de CI-j+4-gebieden is de werkelijke longvaatweerstand als normaal te 
beschouwen (fig. 14). Deze Cl en de lage PVRI zijn waargenomen in de 
tijdsperiodes Í2 e n 13 0ч>· 4 en 13). Het is aannemelijk dat er in deze 
tijdsperiodes een verbetering is opgetreden in de ventilatie-perfusiever-
houding door een afname van de adrenerge activiteit en door eventuele 
morfologische verbeteringen in de long waardoor de Q
s
/Qt afneemt. 
De P
a
0 2 (Р^2= 1) is in dit CIj-gebied ook hoger (tabel IV). 
Dat de Qo/Q* weinig verschilt in de tijdsperiodes onderling is te verkla­
ren doordat in de tijdsperiodes t^ en Ц de Cl hoger is waardoor, ondanks 
een verbetering van de morfologische veranderingen in bepaalde longge-
bieden, de Q
s
/Qt gelijk (even hoog) blijft. 
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Hieruit blijkt dat het nuttig is de QJQi als functie van de Cl te be-
schouwen. 
In éénzelfde tijdsperiode kan de Cl wisselen waardoor geen goed inzicht 
kan worden verkregen of de morfologische veranderingen in de long (zoge-
naamde anatomische shuntfractie) dan wel de veranderingen van de circu-
latie in de longcapillairen (zogenaamde fysiologische shuntfractie) de 
hoofdzaak zijn van de Qs/Qt in een gegeven tijdsperiode. 
Voor de groep CH- mogen we besluiten dat de fysiologische shunt-
fractie in alle tijdsperiodes de voornaamste factor is die de grootte van de 
Qs/Qt heeft bepaald. 
In hoeverre morfologische veranderingen in de longcirculatie en/of 
alveolen hebben meegespeeld is niet aan te tonen; dat ze meespelen mag 
ook niet op voorhand worden uitgesloten. De lage Qs/Qt in de Cl-j^-ge-
bieden (CI-waarden die voornamelijk in de tijdsperiode t2 en t^ zijn waar-
genomen) maakt het onwaarschijnlijk dat een anatomische shuntfractie in 
deze tijdsperiodes een belangrijke rol heeft gespeeld. 
In de tijdsperiode 11 zou dit echter wel het geval geweest kunnen zijn. 
De groep CH+ en de groep S 
In de groep CH+ en de groep S neemt de Qs/Qt in de tijdsperiode tj ^0 08 
significant toe en blijft hoog in de tijdsperiode t j (fig. 27). 
Uit fig. 28 blijkt dat de Qs/Qt bij deze groepen sterk toeneemt met de 
toename van de Cl; dit in tegenstelling tot de groep CH-. 
Op pagina 81 en volgende is besproken dat de werkelijke longvaatweer-
stand in de groep CH+ en in de groep S in alle tijdsperiodes is toegenomen. 
Morfologische veranderingen in de longcirculatie en/of het longparen-
chym liggen waarschijnlijk hieraan ten grondslag. Door toename van de 
bloedstroom in deze longcapillairgebieden wordt de ventilatie-perfusie-
verhouding nog meer verstoord en neemt de Q./Q* toe (Hoofdstuk II). 
In de groep CH+ en in de groep S zijn stoffen gebruikt waardoor de Cl 
toeneemt. De toename van de Cl en de QJQ^ kan daardoor zijn versterkt. 
In de groep S neemt de Qs/Qt af in het C^-gebied (fig. 28). (Deze afna-
me is niet significant). 
Een verklaring hiervoor zou kunnen zijn dat door de toename van de Cl 
een herverdeling van de bloedstroom optreedt naar longcapillairgebieden 
die nog relatief minder morfologische veranderingen hebben ondergaan. 
Dit heeft een relatieve verbetering van de ventilatie-perfusieverhouding 
en een afname van de Qs/Qt tot gevolg. 
Bij verdere toename van de Cl echter neemt de bloedstroom in de meer 
pathologische longcapillairgebieden toe of zijn er in de voorheen relatief 
gezonde longgebieden ook morfologische veranderingen opgetreden. 
Een toename van de QJQ^ is hiervan het gevolg. 
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Uit fig. 31 blijkt dat in de groep CH+ de Q /^Qt hoog is en niet verandert 
bij een afname van de PVRJ. 
In de groep S neemt de CX/Q* significant toe bij een afname van de PVRI. 
Het is aannemelijk dat de PVRI van 300 tot 400 dyne/sec" /cm" /m 
zich voornamelijk voordoet in de Cl ι .^-gebieden (fig. 14), dus bij een lage 
Cl. Een herverdeling van de bloedstroom naar relatief meer gezonde long-
capillairgebieden is mogelijk de verklaring voor de relatief lagere Q
s
/Qt 
bij een hoge PVRI. 
Uit fig. 4 blijkt dat in de groep CH+ en in de groep S de Cl weinig ver­
andert in de gegeven tijdsperiodes. 
De toename van de Q
s
/Qt in de tijdsperiodes moet derhalve voor een 
groot gedeelte zijn verooreaakt door de anatomische shuntfractie. 
Een toename van de Cl (fysiologische shuntfractie) zal bij ernstige 
pathologische veranderingen in de long de Q
s
/Qt destemeer versterken. 
b. De partiële zuurstofspanning in het arterieel bloed (Pßj) 
De groep CH-
Uit tabel IV blijkt dat de P ^ (F jC^l ) in de groep CH- weinig ver-
schillend is in de Cl j+2-gebieden, doch hoger is in het Cl^-gebied. 
Uit fig. 28 blijkt dat de Qs/Qt in de Cl j ^ -gebieden eveneens weinig 
verschillend is en afneemt in het CLj-gebied (deze afname is niet signifi-
cant). In hoofdstuk HI (fig. 14) wordt geïllustreerd hoe de Pa02 bij een 
gelijkwaardige AVO2 een betrouwbare parameter kan zijn voor de beoor-
deling van de Qs/Qt. 
De poep Ctf + en de groep S 
Uit tabel IV blijkt dat de P ^ (bij F jC^l ) in de groep CH+ in de gegeven 
СІ2+з^-gebieden weinig van elkaar verschilt. 
De Q
s
/Qt in deze Cl2+3+4-gebieden vertoont echter wel verschillen 
(fig. 28). De verklaring hiervoor ligt in de grootte van de AVCK in de ge­
geven CI-gebieden (tabel IV). 
De afname van de AVO2 bij de hogere Cl veroorzaakt een toename van 
de Q
s
/Qt bij een gelijkblijvende P . ^ (bij F j C ^ l ) . In hoofdstuk III 
(fig. 14) wordt dit geïllustreerd. Een soortgelijke opmerking geldt voor de 
groep S. Immers: Uit tabel IV blijkt dat de P ^ (F jC^l ) in het CIj-
gebied beduidend lager is dan in het C^-gebied. De Ôs/Qt is in deze 
Cl2+2-gebieden relatief gezien weinig verschillend (fig. 28). 
De verklaring hiervoor ligt eveneens in de grootte van de AVO2 in de 
gegeven CI-gebieden (tabel IV). 
In het Cl j-gebied is de AVO2 groter dan in het C^-gebied. 
Dit veroorzaakt bij een gelijkwaardige О /^С^ een lagere PgC^ (F¡OT=1). 
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Hetzelfde geldt voor de sterkere toename van de Q
s
/Qt m het CIj-gebied 
ten opzichte van het CIj-gebied bij een relatief klem verschil in de РдС^ 
tussen het CIj-gebied en het CI j-gebied 
с De alveolair-artenele zuwstofspannmgsgradient (A-aD02) 
De groep CH-
Uit fig 30 bhjkt dat de A-aDOj (FjC^l) in de CIj^-gebieden (die zijn 
waargenomen in de tijdsperiode t] (fig. 4) evenals de Q
s
/Qt (fig· 28) 
weinig van elkaar verschillen. De AVCK verschilt m deze Cl ι ^-gebieden 
eveneens weinig van elkaar (tabel IV). 
In het Clo-gebied is de A-aDCU evenals de QJQ* gedaald. 
De afname van de A-aDC^ is echter relatief groter dan die van de 
Q
s
/Qt Dit is het gevolg van de afname van de AVO2 in het gegeven CI3-
gebied waardoor bij een gelijkwaardige Q
s
/Qt de A-aDC^ afneemt (hoofd­
stuk III fig. 16). In de groep CH- zijn de PgC^ en de A-aDC^ (beide bij een 
F 02=1) een redelnk goede parameter voor de beoordeling van de shunt-
fractie als functie van de CI-gebieden. 
Dit is het gevolg van de relatief kleine verschillen m de AVO2 in de ge­
geven CI-gebieden. 
De groep CH+ en de groep S 
Uit fig 30 bhjkt dat de A-aDOj (Ρ,Ο^Ι) m de CH+ weimg verandert 
bii de toename van de Cl. De Qj/Qf neemt echter sterk toe (fig 28). 
Er bestaat dus een discrepantie tussen de grootte van de А-аЕЮл en de 
Q
s
/Qt. Deze discrepantie wordt veroorzaakt door de verschillen in de 
AVO2 m de geeeven CI-gebieden 
Door de afname van de AVO2 bestaat er bij een gehikwaardige A-aDC^ 
een toename van de Q
s
/Qt In hoofdstuk III (fig. 16) wordt dat geïllus-
treerd 
Hetzelfde geldt in de groep S voor de verklaring van het grote verschil in 
de Qs/Qt m het d j - en Cl-j-gebied (fig 28) ondanks een bijna gelijkwaar-
dige A-aDOj (fig 30). 
Het grote verschil in de A-aDC^ tussen het CIj enC^-gebied ondanks 
het relatief kleine verschil in de Qs/Qt is eveneens het gevolg van het ver-
schil m de AVO2 
Uit het voorgaande bhjkt dat m de groep CH+ en in de groep S het verloop 
van de ^^2 e n ^6 A-aDC^ (bij FjC^Ogeen betrouwbare parameters zijn 
voor de beoordeling van de longfunctie. 
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3. Conclusies 
A De "TRAUMA"-groep^ 
De resultaten van de Q
s
/Qt en de A-aDC^ m de "TRAUMA"-groep wijzen 
op 
1. een normale fysiologische verandering in de ventilatie-perfusieverhou­
ding in de groep Τ- door de hoge CI in de tijdsperiode t , , 
2. een toename van de Q
s
/Qt in de groep T+ in de tijdsperiode t^ die 
hoofdzakelijk wordt veroorzaakt door veranderingen in de ventilatie-
perfusieverhouding ten gevolge van een anatomische shuntfractie, doch 
waarbij ook invloed van de fysiologische shuntfractie aanwezig is; 
3. het belang van de kennis omtrent de AVO-) en/of de QJQi voor beoor­
deling van de longfunctie middels de grootte van de P
a
02 en de А-аООт ; 
4. sterke veranderingen in de ventilatie-perfusieverhouding ten gevolge van 
morfologische veranderingen in de longcapülairen en/of alveolen m 
pt. 5(T+). 
B. De "OPERATIE"-groep 
De resultaten van de Qs/0 t en de A-aDOj m de "OPERATIE"-groep wij-
zen op 
1. een geringe toename van de Qs/Qt m de groep CH- in de tijdsbpenodes 
t i , tj en Ц, veroorzaakt door verandering in de ventilatie-perfiisiever-
houding, in de tijdsperiode ti door een toename van de werkelijke long­
vaatweerstand ten gevolge van adrenerge factoren en in de tijdsperiodes 
І2 en t j door hoofdzakelijk de toename van de bloedstroom (Cl) 
(fysiologische shuntfractie), 
2 een sterke toename van de (^/Qt in de groep CH+ en in de groep S in alle 
tijdsperiodes door verandering in de ventilatie-perfusieverhouding ten 
gevolge van een anatomische intrapulmonale shuntfractie, 
3. het belang van de kennis van de А О^ en/of de QJQ* voor de beoor­
deling van de longfunctie middels de grootte van de Ρ CK en de A-aDCU, 
4. het belang de QJQ* te beschouwen als functie van de CI, 
5. de prognostische waarde van het verloop van de (LIQ* m de groep CH+ 
en m de groep S. 
III EINDCONCLUSIES 
1. Na trauma en operatie is de longvaatweerstand toegenomen bij patiën-
ten die tekenen vertonen van ARDS De toename treedt vroegtijdig op 
en blijft aanwezig ondanks een herstel van de cardiac index en het 
normaal worden van de perifere vaatweerstandsindex (SVRI). 
2. De longvaatweerstand dient te worden geïnterpreteerd als functie van 
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de CI en in samenhang met de gemiddelde druk in de arteria pulmonalis 
(mPAP) en de perftisiedruk in de longcirculatie (Δ Ρ). 
3. In een vroeg stadium kan de verhoogde adrenerge activiteit een belang­
rijke factor zijn in de toename van de longvaatweerstand na trauma en 
operatie. Een toename van de PVRI naast een normale SVRI bij een­
zelfde Cl vormt een aanwijzing voor het bestaan van pathologie in de 
longcirculatie en/of parenchym. 
4. De hellingshoek van de functiecurve van beide ventrikels als functie van 
de tijd en van de Cl geeft informatie over hun contractiliteit en over de 
omstandigheden waaronder ze hun arbeid verrichten. Bij patiënten met 
ARDS kan de rechter ventrikel door de toegenomen longvaatweerstand 
insufficiënt worden ofschoon het zich uit als een insufficiëntie van de 
linker ventrikel. De afname van de arbeidsprestatie van de linker ven-
trikel kan verklaard worden als een gevolg van een verandering van zijn 
druk-volumerelatie door verplaatsing van het intraventriculaire septum. 
5. In de groep S moet gezien de slechte functie van de rechter ventrikel en 
tekenen van een minder goede functie van de linker ventrikel bij lagere 
Cl-waarden, rekening worden gehouden met mogelijke toxische in-
vloeden op het myocard. 
6. De hellingshoek van de functiecurve van de rechter ventrikel kan bete-
nis hebben voor de prognose van patiënten met ARDS na trauma en 
operatie. 
7. De Qs/Qt is bij patiënten die na trauma en operatie tekenen vertonen 
van ARDS, toegenomen. De grootte ervan wordt in belangrijke mate 
bepaald door de longvaatweerstand en de Cl. 
Het verloop van de Qs/Qt heeft onder bepaalde voorwaarden beteke-
nis voor de prognose. 
8. De Pa02 en de A-aDC^ blijken op zich beschouwd bij een ernstig zieke 
patiënt geen betrouwbare parameters te zijn voor de longfunctie. De 
kennis van de А Ол bij de interpretatie van de Ρ,Ο^ en de А-аЕЮл 
is belangrijk. 
CONCLUSIES VOOR DE PRAKTIJK 
1. De vroege diagnostiek van ARDS na trauma en operatie wordt in 
hoofdzaak bepaald door het klinisch beeld, de arteriële bloedgassen en 
het röntgenologisch beeld van de thorax, gesteund door de kennis van 
het oorzakelijk moment. 
Een toename van de longvaatweerstandsindex (en indirect de cen-
traal veneuze druk) naast een normale perifere vaatweerstandsindex bij 
éénzelfde cardiac index, blijkt een belangrijke aanvulling. 
De longvaatweerstand dient men te interpreteren als functie van de 
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CI en in samenhang met de gemiddelde druk in de arteria pulmonalis en 
de perfusiedruk in de longcirculatie. 
2. In het licht van de vroege diagnostiek dient men er zich van bewust te 
zijn dat bij patiënten met een labiele circulatoire toestand een goede 
waarde van de P-CK en de A-aDC^ geenszins wil zeggen dat er (nog) 
geen pathologie in de long bestaat. 
De kennis van de А Ол en de QJQt kan de arts hierover informeren. 
3. De primaire preventie van ARDS dient reeds op de Eerste Hulppost 
of in de operatiekamer te starten. 
Daar ARDS als een capillair leksyndroom beschouwd moet wor­
den, waarbij de toename in de perméabilité it vroegtijdig ontstaat, dient 
de primaire preventie en therapie hierop afgestemd te zijn. 
Dit kan men doen door vroegtijdig te starten met: 
- een snelle opvulling van het vaatstelsel met stoffen die de viscosi-
teitsgraad van het bloed verlagen. 
- "afterload" reductie door het vroegtijdig toedienen van stoffen zoals 
nitroglycerine en dopamine. Deze heffen de verhoogde veneuze long-
en perifere vaatweerstand op met behoud of herstel van een goede 
HMV. 
Zowel de long- als de algemene weefseldoorbloeding wordt hierdoor 
hersteld of bevorderd, terwijl de wiggedruk en de druk in de long-
circulatie zo laag mogelijk kan worden gehouden. 
Dit laatste is van belang voor de afname van de hydrostatische druk 
in de longcapillairen. 
4. Tijdens de preventie en therapie van ARDS moet men rekening hou-
den met het feit dat de rechter ventrikel als onderdeel van een hge-
druksysteem vroegtijdig overbelast kan worden door met name een toe-
name van de longvaatweerstand. 
De RVSWI geeft hierover onvoldoende informatie, de hellingshoek 
van de functiecurve van de rechter ventrikel bij een gegeven cardiac in-
dex blijkt een betere indicator te zijn en heeft betekenis voor de prog-
nose. 
5. Door de Qs/Qt te beschouwen in correlatie met de AVCU is men in 
staat na te gaan of een afname/toename van de QS /QÍ het gevolg is van 
respectievelijk een afname of toename van de anatomische shuntfractie 
ofwel een gevolg is van een verandering in de fysiologische shuntfractie 
(AVO') cq. Cl) of beide. Het een en ander kan het gevolg zijn van en/of 
consequenties hebben voor de therapie. 
HOOFDSTUK VII 
OVERZICHT AFKORTINGEN EN FORMULES 
-f 
-mBP (mean blood 
pressure) 
-mCVP (mean central 
venous pressure) 
-mPAP (mean pulmonary 
arterial pressure 
-mPCWP (mean pulmonary 
capillar wedge pressure 
-HMV 
-ΔΡ 
-BSA (body surface area) 
-CI 
-PVRI (pulmonary vascular 
resistance index 
polsfrequentie 
gemiddelde artende bloeddruk 
gemiddelde centraalveneuze druk 
gemiddelde druk in de arteria pulmonabs 
gemiddelde wiggedruk m de longcirculatie 
hartmmuu tvolume 
perfusiedrukgradient in de longcirculatie 
= mPAP-mPCWP 
lichaamsoppervlak 
cardiac index = CO/BSA 
longvaatweerstandindex 
Δ Ρ w o« 
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-SVRI (system vascular 
resistance index) 
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-LVSWI (left ventricular 
stroke work index) 
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s a 0 2 
systeem (perifere) vaatweerstandsindex 
mBP-mPCWP 
Cl X 80 
arbeidsindex van de rechter ventrikel 
_ (mPAP-mCVP). 136. Cl 
f 
arbeidsindex van de linker ventrikel 
_ (mBP-mPCWPX 136. Cl 
f 
hellingshoek van de functiecurve van de 
linker ventrikel 
LVSWI 
= arctangensvan
 m p C W p . m C V p 
helhngshoek van de functiecurve van de 
rechter ventrikel 
, RVSWI 
= arctangens van de _-_ 
mCVF 
inspiratoire zuurstoffractie 
arteriele partiele zuurstofspanning 
gemengd veneuze partiele zuurstofspanning 
arteriele partiele koolzuurspanning 
gemengd veneuze partiele koolzuurspanning 
arteriele zuurstofsaturatie 
с τ 
dyne sec cm m<i 
gm/s lag/m 
gm /s lag/m¿ 
graden 
graden 
<1.0 
mmHg 
mmHg 
mmHg 
mmHg 
procent 
Э2 
Р» 
P A 0 2 
A-aD02 
gemengd veneuze zuurstofsaturatie 
zuurgraad van het gemengde veneuze bloed 
alvéolaire partiele zuurstofspanning 
=PB-(PaC02 + P A H 2 0 + P A N 2 ) 
=F i0 2 (PB -PAH 20)-P aC0 2 
(Thai e.a. 1972, Blaisdell en Lewis 1977) 
Pg = barometerdruk (~ 760 mmHg) 
Ρ д І^О = alvéolaire waterdampspanning 
(~ 47 mmHg bij 370C) 
PAN2 = alvéolaire stikstofspanning 
= (l-FjOj) (PB-PAH20) 
alveolair-arteriele zuurstofspanningsgradie nt 
= P A 0 2- P a 0 2 
intrapulmonale shuntfractie 
C c 0 2 - C a 0 2 X 100(Berggren 1942) 
C c 0 2- C v 0 2 
C c0 2 = zuurstofgehalte in het bloed van de 
longcapill airen 
= (HbX 1.34) + (PA02 X 0.0031 ) 
procent 
pH-eenheid 
mmHg 
mmHg 
procent van het 
HMV 
ml/100 cc bloed 
(vol%) 
-AVO-
СS>2 ~ zuurstofgehalte in het arterieel bloed 
= S
a
O2/100 (HbX1.34) + ( P a 0 2 X 0.0031) 
C^Oj ~ zuurstofgehalte in het gemengd 
veneuze bloed 
= ^О 2/100 (HbXl.34) + (Р^0 2 Χ 0.0031) 
Hb=gr/l(=mmolX1.6) 
1.34 is de zuurstofcapaciteit van hemoglobine: 
ml zuurstof dat 1 gr. hemoglobine kan binden 
wanneer het volledig is gesatureerd 
0.0031 is de Bunsen zuurstofoplosbaarheids-
coefficient bij 37 graden Celsius, de factor om de 
partiele druk om te zetten in een hoeveelheid op­
geloste zuurstof 
arterieel-gemengd veneuze zuurstofconcentratie-
gradient 
=
 C
a
0 2 C v 0 2 
ml/100 cc bloed 
vol%) 
ml/100 cc bloed 
vol%) 
ml/100 cc bloed 
(vol%) 
De Q
s
/Qt wordt bepaald nadat de patient gedurende 15-20 minuten is beademd met een zuurstofconcentratie van 60 tot 100 
procent. 
HOOFDSTUK Vili 
SAMENVATTING 
Bij 18 patiënten die wegens een trauma, operatie of sepsis op de "Intensive 
Care" van het Catharina Ziekenhuis te Eindhoven waren opgenomen, wer-
den gedurende 48 uur na opname volgens een vast protocol, diverse 
hemodynamische en respiratoire parameters gemeten en bewaakt. 
De Swan-Ganz-cathcter nam hierbij een belangrijke plaats in. 
Bij 9 patiënten deden zich tekenen voor van ARDS; 4 patiënten over-
leden. Alle parameters werden beschouwd als functie van de tijd en van de 
cardiac index; enkele correlaties tussen parameters onderling werden toege-
past. 
Bij de patiënten met tekenen van ARDS werd een toename van de long-
vaatweerstand en van de intrapulmonale shuntfractie gezien. Daarnaast 
waren er aanwijzingen voor een insufficiëntie van de rechter ventrikel of-
schoon dit zich uitte als een insufficiëntie van de linker ventrikel. De toe-
name van de longvaatweerstand bleek hierin een rol te spelen. 
In hoofdstuk Ι wordt de aandacht gevestigd op het shocksyndroom en zijn 
rol in de ontwikkeling van deze vorm van respiratoire insufficiëntie. Er 
wordt gewezen op de talrijke synoniemen voor deze vorm van respiratoire 
insufficiëntie; "Adult Respiratory Distress Syndrome" (ARDS) of shock-
longsyndroom lijkt de meest aangewezen term. Het doel van het eigen on-
derzoek wordt uiteengezet. 
Hoofdstuk II beschrijft gedetailleerd het "Adult Respiratory Distress 
Syndrome" na trauma, operatie of sepsis. Vervolgens wordt aandacht be-
steed aan de begripsbepaling, het klinische verloop, de pathofysiologie en 
de rol van het Retículo Endotheliaal Stelsel (RES) hierin. Verder worden 
de effecten op de gasuitwisseling en de ventilatie-perfusieverhouding be-
licht. 
Hoofdstuk III beschrijft de metingen de bewaking van de hemodynamische 
en respiratoire parameters die in het eigen onderzoek gebruikt zijn en die in 
de praktijk op een algemeen heelkundige "Intensive Care" bruikbaar zijn. 
Gezien de belangrijke rol van de Swan-Ganz-catheter hierin wordt op het 
gebruik ervan nader ingegaan. De longvaatweerstand, de intrapulmonale 
shuntfractie en de interpretatie ervan worden uitvoerig beschreven. 
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Hoofdstuk IV beschrijft het patiè'ntenmateriaal, de methode van onder-
zoek en het behandelingsprotocol. In tabel II zijn de belangrijkste gege-
vens van het patiëntenmateriaal samengebracht. In dit hoofdstuk wordt 
ook gewezen op de practische opzet van het onderzoek. 
Hoofdstuk V beschrijft eerst hoe er drie tijdsperiodes te onderscheiden 
zijn, waarbinnen de meeste parameters constant blijven en waartussen de 
grootste veranderingen in de parameters optreden. Daama komt de wijze 
waarop de resultaten naar significantie geduid zijn ter sprake. Tenslotte 
volgt er een uiteenzetting van de verdeling van de patiëntengroepen en van 
de parameters. 
In een aparte bijlage zijn de resultaten alsmede de figuren samenge-
bracht. 
In hoofdstuk VI volgt een beschrijving van het verloop van de hemo-
dynamische parameters en van de longvaatweerstand in de verschillende 
groepen. Het blijkt dat de longvaatweerstand beschouwd in relatie tot de 
cardiac index in de groepen met ARDS toeneemt. De grootte van de 
perifere vaatweerstand blijkt een betrouwbare indicator omtrent de rol van 
de adrenerge activiteit in de toename van de longvaatweerstand; over ande-
re factoren wordt gediscussieerd. Er volgt een gedetailleerde beschrijving 
van de invloed van de longvaatweerstand op de functie van de ventrikels; 
de verschuiving in de druk-volumerelatie van de linker ventrikel staat hierin 
centraal. 
Er wordt uiteengezet hoe de bepaling van de hellingshoek van de 
functiecurve van de ventrikel voor een gegeven tijdstip en cardiac index 
een goede indicator is voor de functie van de ventrikel; daarentegen is het 
bepalen van de arbeidsprestatie van de ventrikels middels de "stroke work 
index" soms misleidend. 
In het laatste deel van dit hoofdstuk wordt het verloop van de intra-
pulmonale shuntfractie (Qs/Qt) beschreven. Bij de patiënten met tekenen 
van ARDS is de Qs/Q( progressief toegenomen en blijkt dit van prognos-
tische waarde. Over de factoren die de grootte van de Qs/Qt bepalen wordt 
gediscussieerd; de longvaatweerstand blijkt door zijn invloed op de venti-
latie-perfusieverhouding een niet te verwaarlozen factor. 
De waaide van de ¥^2 e n ^6 A-aDC^ als indicatoren van de paren-
chymale longfunctie wordt besproken. De grootte van de AVO2 blijkt bij 
de interpretatie van deze indicatoren betrokken te moeten worden. 
Het hoofdstuk wordt afgesloten met een aantal conclusies die voor de 
praktijk van belang zijn. 
SUMMARY 
In 18 patients admitted to the intensive care unit of the Catharina Hospital 
in Eindhoven, for major trauma, surgery or sepsis, several haemodynamic 
and respiratory parameters were measured and monitored for 48 hours 
according to a strict protocol. 
The Swan Ganz catheter played a major role in these determinations. 
Nine patients showed signs of ARDS; 4 patients died. 
All parameters measured were related to time and the cardiac index. 
Correlations between these parameters and the clinical status were 
looked for. 
In all patients who showed signs of ARDS, an increase was seen of the 
pulmonary vascular resistance and intrapulmonary shuntfraction. 
Moreover, these patients showed signs of an insufficiency of the right 
ventricle, showing up in an apparent insufficiency of the left ventricle. 
The increase in pulmonary vascular resistance played a causative role in 
this respect. 
In chapter I the literature data on the shock syndrome and the develop-
ment of a special form of respiratory insufficiency during this syndrome 
are discussed. The name Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS) or 
shock lung syndrome was advocated for this respiratory insufficiency. 
The goal of the investigations is defined. 
In chapter II a description is given of the ARDS after major trauma, 
surgery or sepsis. 
Attention is focussed on the definition ARDS, the clinical course, the 
pathofysiology and the role of the Retículo Endothelial System (RES) is 
discussed. The influences of this syndrome on gasexchange and ventilation 
perfusion relationship are studied. 
In chapter III a description is given of the haemodynamic and respiratory 
parameters as measured for this investigation. 
Care is taken to select those parameters which can be used in a routine 
intensive care practice. 
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Because of the major role, which the Swan Ganz catheter plays m this 
respect, its use for this investigations is thoroughly discussed 
The measurement of pulmonary resistance and intrapulmonary shunting 
is also described extensively 
In chapter IV the patient material is extensively described as well as the 
measurement- and treatment protocols. 
In table II the most important data on the patients are collected. 
In chapter V three time periods are distinguished within which most 
parameters remam constant and between which the largest variations in 
parameters occurred. This is followed by the way in which statistical 
analysis of the data is performed It is also indicated in which groups the 
patient material and their parameters are divided 
In a separate addendum results are presented in tables and figures. 
In chapter VI a description is given of the course of the haemodynamic 
and respiratory parameters in these patient groups. 
Particularly in the ARDS group the pulmonary vasculary resistance as a 
function of cardiac index increases strongly. 
The magnitude of the total peripheral resistance proofs to be a reliable 
indicator for the role of the adrenergic system in the increase of the 
pulmonary vascular resistance, other factors involved are also discussed A 
detailed description is given of the influence of the increase in pulmonary 
vascular resistance on the function of the left and right ventricles, a central 
position is taken by the pressurevolume in relationship of the left ventricle 
in this respect. 
This explained how the determination of the slope of the function 
curve of the ventricle at a certain moment and related to a certain cardiac 
index, is a good indicator for the function of the myocardium, the determ­
ination of the work of the ventricles by "stroke work index" can be mis­
leading. 
In the last part of this chapter the course of the changes of the intra­
pulmonary shuntfraction (СХ/Ц) is described. In patients with signs of 
ARDS the increase in ^/Qj proves to be of diagnostic value. This is 
followed by a discussion of the factors which define the magnitude of the 
CUQ*. The pulmonary vascular resistance and its influence on the course 
of the ventilation perfusion relationship plays a dominant role. A value of 
the Ρ O2 and the A-aDC^ as disfunction of the lung parenchymal is dis­
cussed The magnitude of the AVCK is important in this respect 
This chapter is finished by conclusions which may be important for the 
clinical practice. 
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Tabel I. Normaalwaardenbereik volgens Barrat-Boyes en Wood 
CI 
CI, 
χ 
SEM 
CI, 
χ 
SEM 
ci, 
X 
SEM 
mBP 
93 
11.7 
91 
6.8 
88 
9.9 
mPAP 
17 
2.8 
17 
2.8 
18 
3.1 
mPCWP 
12.2 
2.6 
11 
2 
12.2 
1.5 
PVRI 
144 
32 
128 
48 
104 
48 
SVRI 
2424 
288 
1936 
200 
1440 
248 
RVSWI 
5.7 
1.2 
6.8 
1.3 
6.9 
1.5 
LVSWI 
44 
5.2 
52 
10.9 
62 
22 
ci« 
χ 88 18 12.2 104 1440 6.9 62 
SEM 9.9 3.1 1.5 48 248 1.5 22 
Tabel II 'TRAUMA"-groep 
Geslacht Leeftijd Aard van de verwondingen 
(jaar) 
ARDS Kunstmatige PEEP 
beademing gedurende 
het onderzoek 
Diversen 
1 vr 
2 vr 
3 m 
4 m 
5 vr 
71 Fracturen proximale cruns re, 
pertrochantere femur re, mediale 
collum femons, diafysaire femur li 
Stompbu ik trauma 
29 Fracturen distale tibia li (gecompli­
ceerd) ranni ossis pubis superior en 
mfenor h, wervels L 5 en Th 12, 
nbben 10,11 en 12 li, dislocatie van 
het ileosacraal gewncht h, commotio 
cerebri 
Fracturen Antebrachi li, femur h, 
cruns li (gecompliceerd), distale 
radius re 
Ernstige letsels van de weke delen 
van het li-onderbeen en re-bovenbeen 
Fracturen os рапе taal re, humerus h, 
mediale collum femons li, mediale 
malleolus li, tnmaUeolair enkel re 
Letsels van de weke delen van het aan­
gezicht, h thoraxhelft en li elleboog 
Niercontusio,partiele scleraperforatie 
Contusio cerebri 
56 Fracturen crusis re (partiele ampu­
tatie), femur re, ramn osas pubis 
superior en inferior bdz, enkel li 
18 
22 
(na 10 uur 
5 cm) 
(tot 42 uur 
5 cm) 
+ 
(na 10 uur 
5 cm) 
Na 48 uur met 
PEEP beademd 
Overleefd 
Overleefd 
Acuut geopereerd 
Overleefd 
Overleefd met 
cerebrale rest-
verschijnselen. 
Overleden 12 uur 
na opname met 
teken van D I С 
Ernstige letsels van de weke delen 
van hoofd, extremiteiten en regio glu-
tea. Commotio cerebri. Niercontusio. 
6 m 26 Fracturen: ramii ossis pubis superior 
en inferior li; Collum femoris re; 
enkel re (pilon); os naviculaie li-
voet Letsels van de weke delen van 
linker bekkenhelft, re heup en re enkel 
7 m 24 Fracturen: cruris li (gecompliceerd); 
femur re. Letsels van de weke delen 
van aangezicht en re-hand. 
Commotio cerebri. Pneumothorax li. 
8 m 19 Fracturen: ramii ossis pubis superior 
en inferior re;wervelsL 5,S 1; 
Sacnim. Niercontusio;pneumothorax 
re. Commotio cerebri. 
Overleefd. 
Overleefd 
Overleefd. 
- j 
'OPERATIE"-groep 
Geslacht Leeftijd Aard van de operatie ARDS kunstmatige PEEP 
beademing tijdens het 
onderzoek 
Diversen Operatie 
duur 
(uren) 
9 m 65 Resectie lekkend aneurysma abdomi­
nalis, mplantatie van een bifurcatie-
prothese (DACRON) 
10 m 75 Resectie aneuiysma thoracalis 
(pars descendens), mplantatie van 
een prothese (DACRON) 
11 m 72 Resectie aortabifurcatie, mplantatie 
van een bifurcatieprothese (DACRON) 
12 m 46 Laparotomie wegens intra-abdominale 
bloeding door multipele messteken. 
13 vr 79 Resectie aortabifurcatie, mplantatie 
vaneen bifurcatieprothese (DACRON) 
14 m 18 АО-synthese van een ernstige commu-
nitatieve femurfractuur. Tijdens de 
ingreep ernstige bloeding en shock 
15 m 50 Resectie aortabifurcatie, mplantatie 
van een bifurcatieprothese (DACRON) 
gedurende 
120 uur 
+ 
gedurende 
48 uur 
+ 
gedurende 
48 uur 
gedurende 
12 uur 
gedurende 
18 uur 
+ 
meteen 
post-opera. 
5 cm 
+ 
na 24 uur 
5 cm 
Acuut geopereerd 
Overleden 120 uur 
Electief geopereerd 4 
Overleefd. 
Electief geopereerd. 6 
Overleefd 
Acuut geopereerd 2 
Overleefd. 
Electief geopereerd 5 
Overleefd. 
Electief geopereerd 4 
Peroperatief asystohe. 
Overleefd. 
Electief geopereerd. 5 
Overleefd. 
"SEPSIS"-groep 
Geslacht Leeftijd Aard van de operatie ARDS kunstmatige PEEP Diversen 
beademing tijdens het 
onderzoek 
Operatie 
duur 
16 m 70 
17 m 
18 m 
69 
62 
Hemicolectomie re met ileo- en colo-
stomie wegens caecumperforatie; 
peritonitis. 
Sigmoidresectie met colostomie 
(HARTMANN-procedure) wegens 
sigmoidperforatie door diverticulitis 
peritonitis. 
Hemicolectomie re en partiele dun-
darmresectíe wegens mesenteriaal-
trombose ; peritonitis. 
+ 
5 cm 
+ 
5 cm 
na 10 uur 
VA cm. 
+ 
Na 10 uur 
5 cm 
Acuut geopereerd, 
postoperatief ventri-
kelfibrilleren, ge-
slaagde reanimatie. 
Overleden 24 uur 
postoperatief. 
Acuut geopereerd. 
Overleefd. 
Acuut geopereerd. 
Overleden 2 weken 
postoperatief. 
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Tabel ΠΙ. 
Wl 
t 
t, 
χ 
SEM 
η 
χ 
SEM 
л 
t, 
χ 
SEM 
η 
τ+ 
34.7 
0.88 
8 
41.7 
2.18 
16 
55.7 
3.58 
8 
Τ-
38.6 
3.18 
6 
39.7 
1.37 
12 
38.4 
1.91 
6 
CH+ 
39.7 
6.06 
3 
48.7 
3.75 
3 
39.0 
1.02 
7 
CH-
39.7 
1.85 
18 
41.4 
1.09 
24 
42.3 
1.39 
18 
S 
34.5 
2.31 
8 
36.3 
2.84 
9 
41.9 
1.39 
8 
pt5 
30 
2.10 
2 
^ 2 
PVRI 
PVR I, 
χ 
SEM 
η 
PVRI, 
χ 
SEM 
η 
PVRI, 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
57.8 
4.1 
7 
52.7 
7.9 
11 
40.0 
5.0 
5 
Τ-
39.5 
1.2 
18 
35.0 
1.0 
6 
-
-
-
CH+ 
46.0 
2.5 
6 
37.4 
1.7 
7 
-
-
-
CH-
42.3 
1.2 
32 
40.4 
1.1 
17 
39.9 
2.4 
9 
S 
37.1 
1.9 
9 
33.3 
2.4 
9 
41.5 
2.3 
7 
Pt 5 
PVRI, 
χ 35.5 - - 33.5 - 30 
SEM 1.0 - - 1.5 - 2.10 
η 9 - - 2 - 2 
p v-co2 
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t T+ Τ- CH+ CH- S ptS 
t. 
χ 61.3 43.6 41.3 46.7 45.0 40 
SEM 2.66 2.78 0.66 1.96 1.29 1.30 
η 8 6 3 18 8 2 
χ 48.1 44.6 54.0 46.5 44.8 
SEM 3.39 2.06 0.57 1.20 1.44 
η 16 12 3 24 9 
t, 
χ 39.9 46.2 51.7 46.4 49.9 
SEM 1.86 2.68 1.84 1.19 2.22 
η 8 6 7 18 8 
P
v
-co 2 
PVRI T+ Τ- CH+ CH- S pt5 
PVRI, 
χ 40.4 45.1 48.6 46.3 44.2 
SEM 3.3 1.4 2.6 1.1 0.9 
η 7 18 6 32 9 
PVRI, 
χ 44.8 42.0 50.8 46.9 48.0 
SEM 2.5 1.0 2.2 1.5 2.4 
η 11 6 7 17 9 
PVRIj 
χ 42.1 - - 47.1 48.0 
SEM 1.0 - - 2.2 2.4 
η 5 - - 9 7 
PVRI, 
x 60.2 - - 44.5 
SEM 2.1 - - 4.5 
η 9 - - 2 
40 
1.30 
2 
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PH-
t Т+ Τ- СН+ СН- S pt5 
t, 
χ 7.22 7.31 7.34 7.27 7.31 6.79 
SEM O.Ol 0.02 0.01 0.01 0.02 0.05 
η 8 6 3 18 7 2 
χ 7.33 7.33 7.29 7.36 7.33 
SEM 0.03 0.01 0.03 0.01 0.01 
η 16 12 3 24 9 
χ 7.38 7.32 7.29 7.36 7.32 
SEM 0.01 0.01 0.01 0.01 0.03 
η 8 6 7 18 9 
PA­
PYRI Τ+ Τ- CH+ СН- S pt 5 
PVRI, 
χ 7.39 7.31 7.31 7.34 7.35 
SEM 0.02 0.01 0.01 0.02 0.01 
η 7 8 6 32 9 
PVRI, 
χ 7.34 7.36 7.29 7.33 7.29 
SEM 0.01 0.02 0.02 0.01 0.02 
η И 6 7 17 9 
PVRI, 
χ 7.35 - - 7.32 7.20 
SEM о - - 0.03 0.03 
η 5 9 7 
PVRI, 
χ 7.21 - - 7.29 - 6.79 
SEM 0.01 - - 0.03 - 0.05 
η 9 - - 2 - 2 
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Lactaat mol/l. 
t T+ T- CH+ CH- S pt5 
»ι 
l 6.13 3.10 9.90 3.39 6.56 10.5 
SEM 0.13 0.26 0.10 0.51 1.33 0.5 
η 8 6 2 16 6 2 
χ 3.48 1.15 5.20 2.56 6.60 
SEM 1.56 0.29 0.12 0.31 0.88 
η 12 9 2 23 9 
χ 2.80 1.10 4.80 1.70 4.20 
SEM 0.70 0.08 0.15 0.16 0.10 
η 8 6 2 17 6 
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Tabel IV. 
Р
а
0 2 ^ 0 2 = 1 ) 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
ci, 
χ 
SEM 
η 
CI4 
χ 
SEM 
η 
T+ 
343 
51.8 
9 
105 
20.2 
5 
305 
68.7 
11 
405 
47.2 
7 
T-
-
-
-
-
-
-
F i 0 2 = 
176 
13.0 
12 
F i 0 2 = 
215 
10.5 
12 
CH+ 
-
-
-
164 
30.0 
2 
0.6 
149 
11.9 
6 
0.6 
152 
30.6 
5 
CH-
275 
22.3 
9 
265 
20.0 
16 
325 
41.5 
6 
F i 0 2 = 0.6 
250 
8.9 
10 
S 
74 
4.4 
4 
263 
41.5 
16 
100 
9.1 
5 
-
-
-
pt5 
99 
2.0 
2 
AV0 2 vol% 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
X 
SEM 
η 
T+ 
6.3 
0.7 
9 
4.7 
0.1 
5 
3.3 
0.1 
11 
T-
-
-
-
-
-
-
5.9 
0.4 
12 
CH+ 
-
-
-
6.4 
0.9 
2 
4.4 
0.2 
6 
CH-
5.1 
0.6 
9 
4.8 
0.3 
25 
4.1 
0.3 
16 
S 
7.1 
0.3 
4 
5.3 
0.3 
16 
3.5 
0.2 
5 
pt5 
7.3 
0.2 
2 
CI4 ¥ρ2 = 0.6 
χ 3.7 4.3 4.0 3.5 
SEM 0.2 0.1 0.5 0.1 
η 7 12 5 10 
BIJLAGE HOOFDSTUK V 
figuren 1 tot en met 31 
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polsfrequentie (f) (aantal/min) 
τ сн s τ сн s т сн s 
+ - + - * + - ·*· ~ * . + ~ . 4 ' ~ . * [к к | х х | — | к у ] χ | χ | χ х | χ χ | — ) 
! 
! ι 
! 1 
î 
_|__1 , ^ _ І , , . 1 1 I I 1 I 1_1 
Ь, Ьд. ti 
Fig. 1. 
t Т+ Τ- СН+ СН- S pt5 
t . 
χ 114 94 115 95 97 97 
SEM 4.2 3.3 2.5 2.9 3.1 5.4 
η 20 20 8 41 24 5 
χ 102 81 103 86 98 
SEM 4.9 4.1 3.4 3.2 5.0 
η 16 12 4 24 11 
χ 108 77 100 88 87 
SEM 3.4 3.5 2.8 2.5 3.4 
η 29 10 11 22 13 
во 
I ! 
Í I 
! ! ! 
ι ι Ι ι ι 
S· 2 
gemiddelde a r t e r l ë l e bloeddruk (ОВР) 
(mmHg) 
Τ СЧ 5 Τ CH S Τ С« S 
• - t - •» • - •» - t » - •» - + , | » к | х м | х х | — J xx I д» J — | х » | и х | 
127 
/M 
en 1 
) 
_^_i ι . • • • L 
-l J 
+1-
X 
SEM 
η 
X 
SEM 
η 
+1-
101 
4.7 
16 
102 
1.1 
29 
• 
M 
2.6 
10 
108 
1.8 
12 
108 
3.0 
10 
CH+ 
76 
4.8 
8 
68 
3.0 
4 
64 
2.6 
11 
CH-
93 
2.3 
41 
94 
2.4 
24 
99 
3.2 
22 
S 
83 
4.5 
24 
74 
8.3 
11 
81 
4.6 
13 
ptS 
41 
1.9 
5 
128 
gemiddelde aiteriële btoeddiuk (mBP) 
(mmHg) 
-г сн s т сн s т сн s τ сн s 
• - •» - <• • » - + - *• •*•- + - * -f - » - -» 
1,1, г ^ і т і і ^ і т і у і - і і і i 
• I · ' I i_i t- i ι · ' • ' l _ i _ i i_j l 
CT, СЛ1 CI j сц 
f ig. 3 
ng.3 
CI T+ T- CH+ CH- S p t 5 
ci, 
χ 81 90 46 41 
SEM 4.4 - - 2.9 2.9 1.9 
η 18 - - 26 7 5 
CI, 
χ 105 100 76 99 85 
SEM 4.4 0 6.3 2.5 2.9 
η 11 1 6 33 35 
α. 
χ 102 102 62 94 94 
SEM 3.4 1.8 2.3 3.2 8.7 
η 16 27 7 17 6 
CI4 
χ 104 113 69 94 
SEM 1.3 2.0 3.0 2.6 
η 20 14 10 11 
129 
cardiac index (CI) 
(l/min/m") 
τ см s τ см s τ сн s 
+ - + - «• •+• - + - -f Ч - + - • 
ι f t 
1 ! t 
1 
Í ! ! 
• ι • ι • I . ι • ι • I • ι • ι • 1 
k. ki k. 
f i g . if 
Fig. 4 
t T+ Τ- CH+ CH- S pt5 
t . 
χ 3.1 5.1 4.4 3.2 3.3 1.2 
SEM 0.17 0.16 0.42 0.16 0.10 0.02 
η 20 20 8 41 24 5 
»ι 
χ 4.0 5.0 5.2 4.2 3.7 
SEM 0.21 0.07 0.08 0.18 0.24 
η 16 12 4 24 11 
χ 5.1 4.9 4.7 4.1 4.0 
SEM 0.19 0.18 0.16 0.22 0.15 
η 29 10 11 12 13 
6 
5 
4 
130 
g e m i d d e l d e c e n L r a a l v e i e u z e druk (mJv'p) 
(mm g) 
Τ CH S ~Γ CH S "Г CH S 
+ - ч - 4- •+ - + - + + - + - * 
I — | » х ] х к . | х х | к д | х х | х к | д ж | ж х | 
1
— ι — ' — ι — ' — ι — ' — ι — ' — г — ' — ι — ' — ι ' — : ' — r — ' 
! , 
' t 
t t 
f 
ι « · t 
' • ' • ι • ' • I , I • ι • ' • I 
ь, t l t, 
fig. 5 
Fig. 5 
t T+ T- CH+ CH- S pt5 
t, 
χ 3.2 3.3 8.6 3.7 8.3 -1.2 
SEM 0.4 0.3 1.5 0.4 0.6 0.4 
η 20 20 8 41 24 5 
χ 7.3 3.2 12.5 4.6 11.6 
SEM 0.8 0.3 1.5 0.5 1.2 
η 16 12 4 24 11 
χ 6.6 4.2 13.4 5.7 10.1 
SEM 0.5 0.7 0.6 0.4 0.6 
η 29 10 11 22 13 
ιέ 
ιΊ 
li 
ιο 
β 
6 
ι* 
2 
gemiddelde centraalveneuze druk (mCUP) 
(mmHg) 
X 
+ -
1 , 1 
CH 
+ -
I , 
s 
+ 
X X 
1 
τ 
+ -
I-
СИ 
+ -
h 
s 
+ 
х к 
Τ 
-t- -
Ι л« 
ι 
CH 
-*- -
iv 
S Τ CH 
+ •+ - + -
Х Х ] Д Ч | Х Х 
5 
+ 
- I 
t ! » ! ! 
ι . • . . • ι 
CI, 
f i g . C> 
1 . • • 
CI, CI, сіл 
131 
Fig. 6 
CI 
ci, 
X 
SEM 
η 
ci, 
χ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
π 
CI, 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
3.5 
0.9 
18 
4.8 
0.6 
11 
7.2 
0.4 
16 
7.1 
0.7 
20 
Τ-
-
-
-
2.0 
0 
1 
1.5 
0.6 
27 
4.4 
0.3 
14 
CH+ 
-
-
-
7.2 
1.6 
6 
12.4 
0.7 
7 
13.7 
0.7 
10 
CH-
4.6 
0.5 
26 
4.5 
0.5 
33 
3.9 
0.7 
17 
4.9 
0.5 
11 
S 
13.3 
1.1 
7 
8.7 
0.4 
35 
10.2 
1.3 
6 
-
-
-
pt s 
-1.5 
0.3 
4 
132 
Fig. 7 
g e m i d d e l d e druk i n de a r t e r i a р а і ш о п а і і ч (tnPAP) 
(mm 'g) 
т сн s τ си s Τ сн s 
+ - « · - + + - + - + + - + - * 
l y l T ' T ' y l T i T i r i r ' T i 
Ίο 
_ι 1 ι l i l · I ι I ι Ι ι Ι ι I 
Г і к . / 
ll 
t 
t, 
X 
SEM 
η 
t, 
χ 
SEM 
η 
Is 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
23 
0.8 
20 
25 
0.1 
16 
25 
1.3 
29 
Τ-
15 
0.7 
20 
17 
0.8 
12 
16 
0.6 
10 
CH+ 
19 
1.0 
8 
17 
2.0 
4 
24 
1.0 
11 
CH-
17 
0.8 
41 
20 
0.7 
24 
21 
0.7 
22 
S 
18 
1.0 
24 
22 
1.0 
11 
23 
0.8 
13 
pt5 
20 
0.7 
5 
Fig. 8 
gemiddelde druk іл de arteria pulmonahs (mFAP) 
(mmHg) 
Τ 
+ -
I , 
сн 
+ -
I , 
s 
+ 
τ сн 
+ - + -
| к * | -
s 
+ 
-
τ сн 
+ - + -
I " - 1 -
s τ сн 
+ + - + -
- 1**1 « 
s 
Ι -
, ι 
Ίο 
Y'} г Ί' 
t ι 
• / ' / , , 
-1 I 1 I 1 I 1 l _ l _ J I I l_l 1 I 1_ 
« I 
f ig. 8 
t 1 
/ / y 
Ι ι I • I 
133 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI4 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
22 
1.2 
18 
23 
0.8 
11 
26 
1.2 
16 
26 
1.5 
20 
Τ-
-
-
-
12 
0 
1 
15 
0.6 
27 
17 
0.4 
14 
CH+ 
-
-
-
19 
1.2 
6 
22 
1.8 
7 
23 
1.4 
10 
CH-
19 
1.0 
26 
19 
0.8 
33 
19 
0.9 
17 
17 
1.3 
11 
S 
17 
1.6 
7 
21 
0.8 
35 
22 
0.6 
6 
-
-
-
pt5 
20 
0.7 
5 
134 
gemiddelde wiggedruk in de longcirculatie (mPC T) 
ι, mm.- g ) 
Τ 
+ -
cH 
χ χ - - *» -
τ сч s 
Ι ϊ Ι τ Ι τ Ι 
/4 
12 
Ю 
S 
6 
Ί 
1 
' t 
t 
t 
. 1 . 1 
• 
• 
1 
, ! 
ι 
t 
ι 
! 
• 
L 
^ t 
! 
. • . , . 1 
fir. 'J 
Fig. 9 
t 
X 
SEM 
η 
t. 
χ 
SEM 
η 
«3 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
9.1 
0.4 
20 
12 
0.7 
16 
11 
0.6 
29 
τ_ 
6.7 
0.8 
20 
7.4 
0.8 
12 
8.8 
1.0 
10 
CH+ 
8.5 
0.4 
8 
7.5 
1.9 
4 
U.4 
0.7 
11 
CH-
7.6 
0.6 
41 
ΙΟ.η 
0.5 
24 
11.7 
0.5 
11 
S 
8.8 
0.6 
24 
11.4 
1.1 
11 
10.5 
0.8 
13 
pt5 
4 
0.7 
5 
135 
gemiddelde wiggedruk in de longciiculatie (mPCWP) 
(mmHg) 
CH S Τ CH S Τ CH s Τ СИ s 
I , I , І»,»І-І-И»І-І-І»ТНТ 
" Τ -
- г -
Ι ι ι ι ι • ι 
ι . 1 
f l g . Ю 
ст. «А 
Fig. 10 
α 
CI, 
χ 
SEM 
η 
ci, 
χ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
α« 
χ 
SEM 
η 
T+ 
9 
0.7 
18 
9.8 
04 
11 
12.2 
0.6 
16 
11.5 
О.« 
20 
Τ-
-
-
-
4 
0 
1 
7.0 
0.7 
27 
8.2 
0.7 
M 
CH+ 
-
-
-
8.7 
0.8 
6 
10 
1.5 
7 
10.2 
0.7 
10 
CH-
8.4 
0.7 
26 
9.3 
0.6 
33 
98 
0.8 
17 
10.7 
0.9 
11 
S 
9.6 
2.0 
7 
9.7 
0.5 
35 
in.4 
1.7 
6 
-
-
. 
pt5 
4.0 
0.7 
5 
136 
p e r 
Τ 
+ -
| x x 
f u . i 
CH 
+ -
1 * 
odruk i n 
5 
+ 
1-
( 
τ 
+ -
| x x 
de 
i m ' g 
cri 
+ -
-
l o n g c i r c u l a t i e 
) 
5 
_ + 
τ 
+ -
Ι χχ 
CH 
+ -
XX 
S 
+ 
| > х 
(ΔΡ) 
J 
' ! t 
• • • • I I , • • ι . I 
f i r . n 
Fig. 11 
t 
X 
SEM 
η 
«I 
χ 
SEM 
η 
t. 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
14 
0.4 
20 
13 
0.6 
16 
14 
0.8 
29 
Τ-
8 
0.5 
10 
9 
1.0 
12 
8 
0.9 
10 
CH+ 
11 
0.7 
8 
10 
0.2 
4 
13 
0.9 
11 
CH-
9 
0.4 
41 
10 
0.7 
24 
9 
0.6 
22 
S 
9 
0.6 
24 
11 
1.3 
11 
13 
1.2 
13 
ptS 
16 
1.1 
5 
perfusiediuk in de longciiculatie (ΔΡ) 
(mmHg) 
137 
Τ сн s τ СН S Τ СН S Τ си S 
Ι Ι Ι ^ Ι ' Ί - Ι - I» «I » Ι - Ι »»Ι "«Ι Π 
Τ " 
λ 
\6 
ιΊ 
η 
β 
6 
к 
• 
' 
t 
t 
t 
• . I . 
f 
• t 
* 
t 
t 
î 
t 
t 
! 
1 
î 
1 
î 
, . , . 1 
CI, 
f l g . 1? 
ст. c i . « i 
Fig. 12 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
λ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
α« 
χ 
SEM 
η 
T+ 
14 
0.5 
18 
13 
0.6 
11 
13 
0.9 
16 
14 
1.0 
20 
Τ-
-
-
-
8 
0 
1 
8 
0.6 
27 
9 
0.6 
14 
CH+ 
-
-
-
10 
0.7 
6 
12 
0.7 
7 
13 
1.0 
10 
CH-
10 
0.5 
26 
9.5 
0.5 
33 
9 
0.5 
17 
7 
0.6 
11 
S 
7 
0.8 
7 
И 
0.6 
35 
11 
2.0 
6 
-
-
-
ptS 
16 
1.1 
5 
138 
l o n ^ v a a t w e e r t a ^ d ^ i n ^ e x \P\ 
' d y r e ec c n " ^ m' ) 
П) 
Τ 
+ — 
l'­
eri 
+ -
-
s 
-
τ 
+ -
I«-
+ -
ι-
s 
— 
τ 
+ -
Ι» 
сн 
+ -
-
s 
-f 
- ι 
500 
4 » 
boo 
3*0 
300 
250 
200 
in 
100 
So 
-i 
f » 
_ι l . i . i L _i 1 
Γι. 
Fig. 13 
t 
X 
SEM 
η 
ti 
Χ 
SEM 
η 
ι, 
χ 
SEM 
η 
T+ 
382 
20.7 
20 
279 
23.5 
16 
218 
13.7 
29 
Τ-
125 
6.4 
20 
147 
170 
12 
128 
17.0 
10 
CH+ 
201 
14.1 
8 
151 
4.8 
4 
223 
14.4 
11 
CH-
261 
16.5 
41 
198 
17.4 
24 
194 
18.2 
22 
S 
231 
14.5 
24 
235 
29.9 
11 
248 
25.0 
13 
Pt 5 
1054 
52.2 
5 
Fig. 14 
longvaatweerstandsmdex (PVRI) 
(dyne sec спГ^ m^) 
Τ CH 5 Τ CH S Τ СИ S Τ ей s 
+ - + - + + - + - -f ч - - » - -f f - * - + 
I I U Ι χ I - I - I ** Ι χ I - I «; I ^ Ι H 
139 
500 
¿ , » 
4oo 
î » 
300 
ΐ ί β 
JOO 
15» 
100 
5 0 
t 
·' 
r ig. 
1 
'I 
CI 
14 
! , ! ! 
' !< • 
' i 
j L 
't » ι ι r ι. 
Ι , ι ι ι L 
-ι ι ; 
CT, c i , 
α + 
CI 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI4 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
410 
19.3 
18 
298 
15.4 
11 
234 
16.6 
16 
200 
15.7 
20 
Τ-
-
-
-
173 
0 
1 
133 
9.5 
27 
126 
9 8 
14 
CH+ 
-
-
-
226 
18.4 
6 
208 
16.8 
7 
186 
15.5 
10 
CH-
332 
14 8 
26 
218 
11.9 
33 
168 
8.6 
17 
94 
8.3 
10 
S 
240 
30.2 
7 
243 
14.1 
35 
190 
36.0 
6 
-
-
-
p t S 
1054 
52.2 
5 
140 
longvaatweerstandbindex- perifere vaatweerstandsindex (PV4I-o\ -ÏI) 
(dyne oec cm'^ m ) 
τ сн s т сн s т ся s т CH s Τ СИ S Τ CH s 
1 , 1 , i j y i K i . - l v l - p l x l . l ^ - l , ! , I » ! , 1 , 1 , 3 
400 
5<4 { 
ι 
300 
100-
t 
t 
t ! ' 
! ! 
! ! · , ! 
t Ì 
J . !_• ι • I •_-! . ι . I . ι . i — I . ι . ι ^ J ~-> , ι ^_| 
t 
f i g . 15 
Fig. 15 
SVRI T+ T- CH+ CH- S ptS 
SVRI, 
\ - - 193 - 194 
SLM - - 114 - 45 6 
η 17 - 4 
SVRI, 
\ 
SLM 
η 
SVRI, 
\ 
SIM 
η 
SVR14 
\ 
SLM 
η 
SVRI, 
\ 
SEM 
π 
213 
183 
22 
294 
25 9 
20 
333 
33 5 
12 
349 
190 
8 
131 
6 9 
7 
131 
8 3 
34 
173 
0 
1 
-
-
-
221 
27 9 
3 
237 
37 1 
2 
250 
0 
1 
-
-
-
127 
133 
18 
194 
128 
23 
228 
14 6 
25 
318 
13 7 
12 
258 6 
278 
14 
241 
16 0 
21 
237 
25 8 
5 
182 
12 1 
4 
1231 
0 
1 
1014 
50 8 
3 
SVRI, 
\ 350 - - 384 - 1000 
SCM 12 1 - - 24 0 - 0 
η 3 - - 9 - 1 
141 
perifere vaatweerbtandsindex (SVRO 
(dyne sec cm" 
-) 
Τ 
+ -
|xx 
1
 1 
CH 
+ -
X , 
+ 
XX 
1 
Τ 
+ -
ι -
сн 
+ -
Ι XX 
I 
S 
XX 
I 
Τ 
+ -
I -1 
сн 
+ -
Ι χ« 
ι 
S 
Η 1 
2000 
b, 
flg. 16 
t 
f 
t 
1 , 1 , 1 , 1 
Fig. 16 
t 
t, 
X 
SEM 
η 
»ι 
χ 
SEM 
л 
ti 
χ 
SEM 
η 
T+ 
2238 
121 
20 
1939 
143 
16 
1564 
75 
29 
Τ-
1625 
41 
20 
1663 
46 
12 
1739 
50 
10 
CH+ 
1340 
198 
8 
854 
18 
4 
877 
72 
11 
CH-
2412 
111 
41 
1808 
101 
24 
1959 
140 
22 
S 
1835 
116 
24 
1331 
130 
11 
1444 
85 
13 
pt5 
2733 
155 
5 
142 
perifere vaatweerstandsindex (SVRI) 
(dyne sec cm"^  m )^ 
τ 
+ -
l 
CH 
+ -
I 
s τ 
+ ·+ -
χ κ | -
CH 
+ -
I " 
s 
4-
X X 
— Г " 
Τ 
• ( - -
ι -
CH 
+ -
1 XX 
S 
+ 
Τ 
-t -
| χ χ 
+ -
X X 
! 
vl 
ЗОИ 
IMO 
V " T / , t 
•>'Ί, 
л;! ι4'**.1'^/ 
• ι • ' • I i_ i_ i ι , I ι i_i ι i_l ι ι ι ι ι 1 
CI, C I l CI, C I + 
f i g . 17 
F«. 17 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
ci, 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
2342 
127 
18 
2315 
134 
11 
1660 
70 
16 
1349 
21 
20 
Τ-
-
-
-
2119 
0 
1 
1708 
31 
27 
1541 
25 
14 
CH+ 
-
-
-
1588 
203 
6 
858 
47 
7 
825 
33 
10 
CH-
2804 
121 
26 
2169 
68 
33 
1616 
78 
17 
1232 
42 
11 
S 
ИЗО 
171 
7 
1733 
85 
35 
1414 
163 
6 
-
-
_ 
pt5 
2234 
570.0 
5 
143 
arbeidsindex van de rechter ventr ike l (RVSiVI) 
Τ CH 5 
- I - I -
(gm/m /slag) 
СЙ s 
+ 
Τ CH 
+ - + -
- xx — 
t t 
t Î 
1 
f i g . 1£ 
Fig. 18 
t 
1. 
X 
SEM 
η 
χ 
SEM 
η 
t, 
SEM 
η 
Τ+ 
7.3 
0.3 
20 
10 
1.0 
16 
12.0 
0.8 
29 
Τ-
9.6 
0.6 
20 
11.3 
0.6 
12 
11.7 
0.7 
10 
CH+ 
5.3 
0.4 
8 
3.3 
1.0 
4 
7.2 
0.6 
11 
CH-
6.2 
0.4 
41 
9.9 
0.4 
24 
10.0 
0.8 
22 
S 
5.2 
0.7 
24 
6.0 
0.9 
11 
8.3 
0.7 
13 
ptS 
3.8 
0.1 
5 
144 
arbeidsindex van de rechter ventrikel (RVSWI) 
(gm/m /^slag) 
Τ CH 
+ - + -
S Τ сн 
+ 
S Τ 
+ • 
CH S Τ CH 
+ - + -I - I I ** I - Ι " Ι - I - I *» I *» Ι χ*\ »* I - 1 
—ι——ι——ι——ι——ι——ι—^——ι——ι—'—ι—'—ι—'—ι—' 
t
. , « ' 
Ι . ι , ι , Ι 
f ig. 19 
CT, CI, 
Сід 
Fig. 19 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
α, 
χ 
SEM 
η 
ci, 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
6.2 
0.3 
18 
7.4 
0.4 
11 
11.8 
0.9 
16 
14.1 
05 
20 
Τ-
-
-
-
5.5 
0 
1 
10.2 
0.5 
27 
11.7 
0.5 
14 
CH+ 
-
-
-
5.0 
0.3 
6 
6.8 
0.4 
7 
6.0 
0.5 
10 
CH-
5.3 
0.4 
26 
8.0 
0.4 
33 
10.8 
0.4 
17 
11.6 
0.9 
11 
S 
1.3 
0.3 
7 
7.0 
0.4 
35 
7.5 
0.7 
6 
-
-
_ 
ptS 
3.8 
0.1 
5 
arbeidbindex van de linker ventrikel (LVSVI) 
(gm/m /slag) 
Τ 
+ -
iv 
CH 
+ -
-
s 
+ 
— 
' 
τ 
+ -I ν 
CH 
* 
5 
+ 
хя 
1 
+ -
I * 
CH 
+ -
| x « | 
s 
+ 
- I I ' 
9° 
«) 
Τ 
6o 
so 
io 
30 
10 
io 
! ' 
1
 * t 1 t Ϊ 
ι • I • ι • ι • I • ι . ι • J 
t, 
fig. PO 
145 
Fig. 20 
t 
« 1 
X 
SEM 
η 
χ 
SEM 
η 
ι» 
χ 
SEM 
η 
Τ+ 
30 
2.8 
20 
51 
5.5 
16 
62 
4.1 
29 
Τ-
72 
4.1 
20 
81 
4.8 
12 
79 
6.8 
10 
CH+ 
35 
3.9 
8 
41 
0.7 
4 
34 
2.3 
11 
CH-
41 
2.8 
41 
56 
2.7 
24 
57 
3.6 
22 
S 
36 
2.8 
24 
36 
5.8 
11 
50 
5.5 
13 
ptS 
6 
0.4 
5 
146 
Fig. 21 
arbeidsindex van de linker ventrikel (LVSWI) 
(gm/m2/slag) 
T C H S T C H S T C H S T C H S 
J I | х х | х | х д | х | х » | х х | - | х х | * х | | 
—ι——ι——ι——ι——ι ' ι—'—ι—'—ι—'—ι—
1
—ι——ι—'—г
-
· 
f 
7/"У//'Г'f'n, 
/ / · / t /. 
y'^ ' / // 
'r v. ///////•/ 'Y' 
_ i _ ι • ι · • • • • ι ι , I 
« l 
f ig . 21 
CT, ci. 
α* 
CI 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
X 
SEM 
η 
CI, 
χ 
SEM 
η 
CI4 
χ 
SEM 
η 
T+ 
24 
2.3 
18 
39 
1.7 
11 
56 
4.2 
16 
74 
4.0 
20 
Τ-
-
-
-
52 
0 
1 
70 
2.2 
27 
98 
4.3 
14 
CH+ 
-
-
-
29 
2.3 
6 
33 
2.5 
7 
42 
1.9 
10 
CH-
31 
2.5 
26 
50 
2.2 
33 
57 
2.4 
17 
73 
3.2 
11 
S 
11 
0.9 
7 
42 
1.9 
35 
48 
5.3 
6 
-
-
-
ptS 
6 
0.4 
5 
147 
CI4 
χ 
SEM 
η 
ІООг 
voor 
LVSM 
de 
- ¡WS* I 
gegeven C l - g e b i e d e n 
T+ en T-
и 
τ- І ^ 
U 
\ 
.''•4 
Fig. 22 
CI 
CI, 
χ 
SEM 
η 
α, 
χ 
SEM 
η 
CI3 
χ 
SEM 
η 
T+ 
24 
2.3 
18 
39 
1.7 
11 
56 
4.2 
16 
f i g 
* ? 
. PPa 
T-
-
-
-
52 
0 
1 
70 
2.2 
27 
6 <} to 
LVSWI 
CH+ 
-
-
-
29 
2.3 
6 
33 
2.5 
7 
// 12 lì 
сн-
31 
2.5 
26 
50 
2.2 
33 
57 
2.4 
17 
M-
S 
11 
0.9 
7 
42 
1.9 
35 
48 
5.3 
6 
pts 
6 
0.4 
5 
74 
4.0 
20 
98 
4.3 
14 
42 
1.9 
10 
73 
3.2 
11 
148 
t : t -
U' 
f ig. ?2b 
LVSVI 
100 г 
ft • 
n. 
ItvsvT 
? » II 
s 
•Rvivl 
fig. 2?c 
RVSWI 
Cl T+ T- CH+ CH- pt 5 
9' 
χ 
SEM 
η 
Cl4 
χ 
SEM 
η 
6.2 
0.3 
18 
14.1 
0.5 
20 
11.7 
0.5 
14 
5.3 
0.4 
26 
6.0 
0.5 
10 
11.6 
0.9 
11 
1.3 
0.3 
7 
3.8 
0.1 
5 
Cl, 
χ 
SEM 
η 
ci, 
χ 
SEM 
η 
7.4 
0.4 
11 
11.8 
0.9 
16 
5.5 
0 
1 
10.2 
0.5 
27 
5.0 
0.3 
6 
6.8 
0.4 
7 
8.0 
0.4 
33 
10.8 
0.4 
17 
7.0 
0.4 
35 
7.5 
0.7 
6 
149 
Fig. 23 
hdliiigshoek α van de functiecurve van de linkei ventiikel 
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STELLINGEN 
1. Zowel bij preventie als bij bestrijding van het shocksyndroom en 
ARDS dient gestreefd te worden naar een zo laag mogelijke druk in de 
longcirculatie mifs daarbij een goede algemene systemische weefsel-
circulatie gewaarborgd blijft. 
2. Vroegtijdige immobilisatie van fracturen bij patiënten met multipele 
traumata mag op zich niet overschat worden als (de) preventieve 
maatregel van ARDS. 
3. Bij ernstig zieke patiënten is het hartminuutvolume (HMV) geen goede 
parameter voor de "over all" functie van het hart. (Dit proefschrift) 
4. Bij de preventie en de therapie van ARDS dient door de verhoogde 
longvaatweerstand rekening te worden gehouden met een vroegtijdige 
overbelasting van de rechter ventrikel doordat deze onderdeel vormt 
van een laag druksysteem. Hiervoor is de hellingshoek van de functie-
curve van de rechter ventrikel bij een gegeven cardiac index een betere 
indicator dan zijn arbeidsindex. (Dit proefschrift) 
5. De P-O-) op zich is als parameter onvoldoende voor de beoordeling 
van de toestand van het longparenchym. (Dit proefschrift) 
6. Bij veranderingen in de intrapulmonale shuntfractie (Qs/Qt) dient 
men de artericel gemengd veneuze zuurstofconcentratiegradient 
(AVO-)) in ogenschouw te nemen. (Dit proefschrift) 
7. Het optreden van "disseminated intravascular coagulation" (D.I.C.) 
bij ernstig zieke patiënten geeft een verhoogde incidentie van bron-
chopneumonie als gevolg van secundaire bacteriele contaminatie van 
de luchtwegen. (Effeney e.a. 1978) 
8. Het aanleggen van een voedingssonde in het jejunum tijdens grote 
abdominale operaties dient frequenter te worden overwogen. 
9. In de medische statistiek blijft de biologische variantie ongrijpbaar 
en onbegrijpelijk. 
10. In deze tijd van technische vooruitgang is de geneeskunde zo domi-
nant dat daardoor de geneeskunst in het vergeetboek dreigt te raken. 
11. Vakbonden dienen zich metterdaad te realiseren, dat de werkwillige 
werknemer evenveel recht heeft om te werken als de niet-werkwillige 
om te staken. 
12. Het drankmisbruik in de sportkantines is voor veel sportverenigingen 
het middel van bestaan. (Het Nederlandse Centrum voor Geestelijke 
Volksgezondheid) 
13. Hoe dieper de economische crisis toeslaat, des te duurder wordt het 
om arm te zijn. 
14. Het door Ambrose Bierce gebezigde gezegde - "Pysician, one upon 
whom we set our hopes when ill, and our dogs when well' - wordt mo-
menteel door het beleid van de Volksgezondheidszorg duidelijk 
geïllustreerd. 


